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Krankheiten der Meningen. 


Von Prof. Dr. Hermann Schlesinger, Wien. 


I. Pachymeningitis interna haemorrhagica (Haematoma Durae matris). 


Unter den entziindlichen Erkrankungen der harten Hirnhaut nimmt die 
als Pachymeningitis interna haemorrhagica bezeichnete den ersten Platz ein. 

Pathologische Anatomie. Man versteht unter dieser Bezeichnung eine Ver- 
anderung der Dura mater mit membranésen Auflagerungen auf ihrer Innen- 
seite, welche von Blutungen durchsetzt sind. Bald handelt es sich um ein ana- 
tomisch kaum erkennbares Leiden, bald um Veranderungen von imponierender 
Ausdehnung und Schwere. Bei der 76jahrigen Frau, tiber welche Windburg 
berichtet, waren bis 15 mm dicke Auflagerungen iiber der ganzen Konvexitat 
beider Hemispharen und iiber einem Teile der Falx vorhanden. In leichten 
Fallen verliert die Dura ihr spiegelndes Aussehen, wird rauh und tragt ein 
spinnwebenartig diinnes Hautchen, welches sich noch ohne groBe Anstrengung 
von der harten Hirnhaut abziehen 1aBt. Nicht selten verraten ockerfarbene 
Flecke die Stelle der Erkrankung. Die Farbe riihrt von alteren Blutungen her. 
Manchmal ist die Membran noch dunkelbraun oder von rezenten Blutungen 
durchsetzt; diese Veranderung ist am haufigsten iiber der Konvexitat einer 
Hemisphare ausgebildet. Nicht selten ist sie recht ausgedehnt, und kann auch 
iiber beiden Hemispharen vorhanden sein. Viel seltener ist sie an der Hirnbasis, 
dort noch haufiger in der hinteren als in der mittleren, in letzterer dfters als in 
der vorderen Schadelgrube. 

In schwereren Fallen sind mehrere Auflagerungen ibereinander erkenn- 
bar. Die innersten sind die jiingsten, sie sind gefaBreich und enthalten viel 
weiches Bindegewebe. Die auBeren Schichten sind inniger mit der Dura ver- 
wachsen, sie sind derber, faseriger, gefaBarmer; selten enthalten sie Kalk oder 
Knocheneinlagerungen. Zwischen den Auflagerungen sind Blutungen Alteren 
und jiingeren Datums in oft erheblicher Ausdehnung vorhanden. Die Hamor- 
rhagien kénnen sehr bedeutende Grade erreichen; Blutungen von der Gréf8e 
eines Hiihnereies werden nicht exzeptionell selten gefunden. Das Blut kann 
zwischen den Membranen sehr lange fliissig bleiben; Blackburn hat noch 
2 Jahre nach einer Trepanation, welche ein Hamatom zeigte, fliissiges Blut 
zwischen dicken Membranen bei der Autopsie gefunden. Triitbung der Pia und 
Arachnoidea sind in etwa der Halfte der Falle beobachtet (Ciar/a). Die neu- 
gebildeten Schichten liegen zwischen Dura mater und Arachnoidea, beziehen 
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manchmal auch letztere durch Adhasion mit ein. Eine seltene Spatform ist 
nach Blackburn das Hy groma Durae matris, in welchem das Blut 
in eine limpide Fliissigkeit umgewandelt wird; es scheint dies eine ahnliche 
Veranderung zu sein, wie sie Virchow viele Jahre vorher beschrieben hatte 
(serdser Ergu8 zwischen einzelnen Lamellen). Selten ist in Spatstadien eine 
Vereiterung der Blutmassen beobachtet worden. Das Hirn wird bei groBeren 
Blutergiissen komprimiert und erleidet bei langerem Bestande der Krankheit _ 
eine Druckatrophie. ir 

Da die Pachymeningitis interna haemorrhagica oft Begleiterkrankung eines 
anderen Leidens ist, darf nicht jede Hirnveranderung als Folgezustand der 
Hirnhauterkrankung gedeutet werden. So sind oft senile Hirnatrophie und 
externer Hydrocephalus, paralytische Hirnveranderung etc. bei Pachymeningitis 
interna haemorrhagica vorhanden, ohne daB man einen ursachlichen Zu- 
sammenhang zwischen diesen Veranderungen annehmen mufte. Manchmal 
liegt allerdings die Vermutung nahe, daB bei Kindern ein Hydrocephalus 
externus durch Pachymeningitis haemorrhagica veranlaBt wird (W. Freund). 

Uber die Pathogenese der Erkrankung differieren die Ansichten noch 
bis in die jiingste Zeit. Wahrend die einen Autoren die Blutung als die 
primare Veranderung auffassen (u.a. Huguenin, Burr, Spiller, Mac Carthy), 
welcher die Membranbildung bei der Organisierung nachfolgt, glauben zahl- 
reiche andere Autoren, da8 die Dura mater zuerst erkrankt sein miisse: Der 
Entziindung verdanken die gefaBreichen Auflagerungen ihre Entstehung. 
Durch Ruptur der GefaBe in den Membranen entstehen sekundar die Hamor- 
rhagien (u. a. Virchow, Heschel, Blackburn, Barrat, Melnikow-Raswedenkow). 
Die Auffassung von Gowers, Ciarla u. a. nahert sich der letzteren; sie nimmt 
_ Senile Gewebsveranderungen mit Neigung zu Sklerosierungen an, welche die 

Entstehung der Pachymeningitis haemorrhagica unabhangig von den Gefaf- 
veranderungen begiinstigen. 

; Marie, Roussy und Laroche glauben, daB ein chemischer oder mikrobieller 
Reiz zu einem Hamatom hinzutreten miisse, um eine Pachymeningitis haemor- 
thagica hervorzurufen. In der Regel wird die Entziindung der Dura das 
Primare sein. Diese Anschauung differiert nicht viel von der Fr. Schultzes, 
welcher wohl mit Recht beide Auffassungen fiir richtig halt: bald ist die 
Blutung, u. zw. unter besonderen Bedingungen das Primare, bald die Ent- 
ziindung. ; 

Wichtig ist die Feststellung, daB die Krankheitin der frithen 
nl Chee Ae eae auffallend hautig Vv OT- 
heim u. a.). In smehes Si é aes : eS eee Hes ADP 
angegeben. Anderseits ist te a ney ae Ms ieee): ae ae 
macher, Hahn, Finkelstein u. a.). meme rensiaeD ces BIEL 

oe — ae als Frauen (nach Blackburn 10 :1). 

1 ee hee onc ane besonders der c hr onische Alko- 
i allen mit Atrophie oder Sklerose 
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des Gehirns einhergehenden Erkrankungen, so bei seniler Demenz, 
progressiver Paralyse, multiplen Erweichungen und Lahmungen, Atherom 
der HirngefaBe ist Pachymeningitis haemorrhagica nicht selten, bei E pi- 
leptikerobduktionen st6Bt man nicht selten (nach Blackburn in 14°),) 
auf diesen Befund. Auch bei chronischen degenerativen Geistesstérungen und 
bei der chronischen Huntingtonschen Chorea wird er oft erhoben. 

Gelegentlich entwickelt sich das Leiden bei akuten Infektions- 
krankheiten (Typhus [Schottmiiller], Scarlatina, Variola, Pertussis, 
Milzbrand, Puerperalprozesse, Febris recurrens), bisweilen auch bei chro- 
nischen Infektionskrankheiten, so bei Lues (Stoll, Hahn u.a.). Die Entstehung 
der Pachymeningitis haemorrhagica bei Phthise wird nach F. Schultze sowohl 
durch die Drucksteigerung beim Husten, als auch durch die Neigung zu ent- 
zundlichen Prozessen an den Hirnhauten begiinstigt. Auf Anstrengung 
der Bauchpresse bei Stuhlbeschwerden Alterer Leute als Atiologischen - 
Faktor weist Oppenheim hin. 

Die Bedeutung lokaler Schadigungen fir die Entstehung der Er- 
krankung erhellt daraus, daB sowohl schwere Geburtstraumen, namentlich 
Zangengeburten und prolongierte Geburten bei engen Becken, chronische MiB- 
handlungen (Herjord), als auch stumpfe wie penetrierende Schadelverlétzungen 
bei Erwachsenen zur Entstehung einer Pachymeningitis haemorrhagica fihren. 

Bei Erkrankungen von Nachbargebilden, so bei eitrigen 
Schadelknochen- oder Ohraffektionen, Sinusphlebitis (Terman) ist sie wieder- 
holt gesehen worden (R. Kénig, Mac Ewen). Bei: einem chronischen Schlafen- 
-. lappenabsceB traumatischer Genese habe ich eine ziemlich ausgedehnte Pachy- 
meningitis haemorrhagica gesehen. 

Die Pachymeningitis nach Nebenhéhlenerkrankungen wird besonders von 
Bénninghaus, Gerber, Onodi hervorgehoben, sie bildet aber bei dieser Atiologie 
in der Regel das Ubergangsstadium zur Leptomeningitis. 

Bei hamorrhagischen Diathesen ist sie wiederholt beobachtet 
worden, so nach Herjord in Fallen von Skorbut und Leukamie, besonders oit 
aber wurde sie bei progressiver pernizidser Anamie (Huguenin), Purpura, 
Hamophilie gesehen. 

Nicht selten ist sie bei Carcinomen verschiedenster Lokalisation. Fin 
sehr machtiges Haematoma Durae matris sah ich bei einer jitngeren Frau mit 
Mammacarcinom. 

Nephritis pradisponiert nicht selten zur Entstehung der Krankheit 
(F. Schultze), ob durch uramische Krampfe bei bestehender Disposition (Luce), 
muB8 dahingestellt bleiben. 

Erkrankungen des Herzens und der GefaBe, namentlich 
Klappenfehler, aber auch Endokarditiden, Myokarditiden und generalisiertes 
Atherom sind haufige Befunde bei Pachymeningitis haemorrhagica interna und 
stehen vielleicht in ursachlichen Beziehungen zur Hirnhautentziindung. 

Krankheitserscheinungen. Von allen Autoren wird hervorgehoben, daf 


die Krankheit vollkommen symptomenlos verlaufen kann. Ich habe 
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nicht wenige klinisch genau beobachtete Falle gesehen, bei welchen die Autopsie 
unerwarteterweise eine Pachymeningitis haemorrhagica interna als Neben- 
befund ergab. 

In einer anderen, nicht minder groBen Gruppe von Fallen sind wohl Hirn- 
erscheinungen vorhanden, jedoch sind diese Symptome ganz unklar und lassen 
das Bestehen einer Hirnhautentziindung kaum vermuten, geschweige denn er- 
kennen. Ein Teil dieser Falle schlieBt sich in der Symptomatologie den Hirn- 
tumoren an, 1aBt aber auch dann gewisse meningeale Erscheinungen erkennen 
(Klippel), ein Teil beginnt apoplektiform. y 

In wieder anderen Fallen deuten einzelne Erscheinungen, besonders unter 
Bedachtnahme auf die Anamnese oder auf bekannte Umstande (Potus, Schadel- 
verletzungen) und unter Beriicksichtigung der zeitlichen Entwicklung der ein- 
zelnen Symptomenkomplexe auf das Vorhandensein einer Pachymeningitis 
- haemorrhagica hin. Dies ist die Minderheit aller Beobachtungen. 

Unter Kopfischmerzen bilden sich oft Hemiplegien aus. Unter 40 von 
Boudet zusammengestellten Fallen hatten 12 Hemiplegien. Die Hemiparesen 
entsprechen denen bei gewéhnlichen Hirnlahmungen nicht vollkommen. Die 
auffalligsten Abweichungen sind folgende: Der Hemiplegie geht ein Erregungs- 
stadium oft von erheblicher Intensitat voraus, es folgt ein Koma nach, in welchem 
sich erst die Kérperlahmung ausbildet (Fiirstner). Letztere zeigt oft einen auf- 
falligen Wechsel in der Intensitat, auch bei langerem Bestande des Leidens. 
Wiederholt wurde die Entwicklung der Kérperlahmung auf der Seite der Kopf- 
schmerzen beobachtet (cf. Klippel). Bisweilen breitet sich die Lahmung auf 
die andere K6rperhalite aus. . 

Diemotorische und psychische Unruheim Beginne kann 
auBerordentlich schwer und hartnackig sein. Fiirstner betont die starke Zu-- 
nahme der Erregung bei Potatoren und Paralytikern vor Einsetzen des koma- 
tdsen Zustandes, Oppenheim, Burr-Mac Carthy heben das Vorausgehen halb- 
seitiger epileptischer Zuckungen hervor. ‘ 

In den Frithstadien der Erkrankung sind auch in den reinen unkompli- 
zierten Fallen oft konstante, intensive Ko pfischmerzenund Schwindel 
vorhanden. Gendrin hebt hervor, daB der Kopfschmerz oft halbseitig und sehr 
intensiv ist; viele Autoren sind der Ansicht, daB beide Erscheinungen ebenso 
wie das haufig einsetzende starke Erbrechen keine Besonderheiten darbieten. 
Auch ich bin dieser Ansicht. Starke lokale Klopfempfindlichkeit des Schadels 
haben ich wie K6hl in einem Falle beobachtet. Van der Scheer legt auch Wert 
auf lokale Druckempfindlichkeit und Dampfung bei Perkussion des Schadels 

. Die K 6 rpe rlahmung kann sich gradatim von einer Monoparese at 
sate Fant Sogar zu einer Quadriplegie entwickeln. Gleichseitige 
ng des Mundfacialis ist in der Regel vorhanden. Contracturen auf der 
Seite der Lahmung, manchmal auf der kontralateralen, sind dfters beobachtet 
worden. Die Sehnenreflexe sind auf der Seite der Lahmung gesteigert, kénnen 
aber auch terminal erléschen (Windenburg). Im Falle von Heitz bestand das 
umgekehrte Verhalten. Das Babinskische Zehenphanomen kann fehlen (van der 


Krankheiten der Meningen. 5 


Scheer), war aber in dem Falle von Heitz vorhanden. Nackensteifigkeit (Noth- 
nagel, Heitz) und Trismus sind viel seltener. 

Konjugierte Deviation des Kopfes und der Augen werden wiederholt er- 
wahnt, ebenso nystagmusartige Zuckungen. 

Von Allgemeinerscheinungen, denen eine gréRere Bedeutung zukommt, 
ware noch das haufige Vorkommen einer 6fters einseitigen Stauungspapille zu 
erwahnen; wenn dieselbe einseitig ist, so entwickelt sie sich mit Vorliebe auf 
der Seite des Herdes. Die Pupillen pflegen anfangs verengt, spaterhin erweitert 
und reaktionslos zu sein; die Erweiterung kann einseitig, u. zw. auf der Seite 
des Entziindungsprozesses erfolgen. Gordon beschreibt bei kleinen Kindern 
Retinalblutungen. 

Die Korpertemperatur ist mitunter frihzeitig erhéht (Fuarstner), 
bei Nachschiiben ist haufig Fieber vorhanden; die terminale Hyperpyrexie diirite 
zumeist mit Schluckpneumonien in Verbindung stehen. Ich habe aber wiederholt 
Falle genau beobachten kénnen, bei welchen eine Temperatursteigerung dauernd 
fehlte. Die Pulszahl kann schon im Frihstadium vermindert sein, Cheyne- 
Stockessches Atmen ist im komatésen Stadium haufig. 

Konvulsionen konnen, wie frither erwahnt, ein initiales Symptom 
sein; sie sind aber auch im spateren Verlaufe nicht selten gehauft (Luce), ent- 
weder generalisiert oder auch auf einzelne Muskelgruppen beschrankt, ohne 
strenge den Typus der Rindenepilepsie beizubehalten. 

Der H arn ist zumeist von normaler Beschaffenheit. Albuminurie maBigen 
Grades und Glykosurie werden bisweilen gemeldet. 

Die Lahmungserscheinungen betreffen in der Regel von den 
Hirnnerven nur den Mundfacialis. Nur ausnahmsweise werden andere Hirn- 
nerven betroffen (Augenmuskeln — Ziehen, Hahn; Oliactorius — Tuczek; 
Acusticus, Hypoglossus, Trigeminus). Die Seltenheit dieses Befundes erklart 
sich aus der nur ausnahmsweisen Entwicklung der Erkrankung an der Hirn- 
basis. Komplizierende Erkrankungen des Gehirns kénnen manchmal die Be- 
teiligung der basalen Hirnnerven vortauschen (Hydrocephalus, Hirnabscef, 
Erweichungen nach meinen Beobachtungen). Die bulbaren Symptome im Falle 
von Burr-Mac Carthy diiriten auf Komplikationen mit Tuberkeln und Sklerose 
beruhen, die Ptosis im Falle von Gldser auf der komplizierenden eitrigen Menin- 
gitis. Aphasie wurde einmal von F. Schultze beobachtet, der die relative Selten- 
heit dieses Symptoms im Gegensatz zu anderen Autoren betent. 

Von meningealen Erscheinungen ist die Nackensteifigkeit 
selten (F. Schultze, Heitz), etwas haufiger das Kernigsche Symptom vorhanden. 
Die Lumbalpunktion ergibt nicht selten Drucksteigerung und haufig ausge- 
sprochen hamorrhagische Beimengungen zur Spinalfliissigkeit. Jedoch kann, 
da die Fliissigkeit aus dem Subarachniodealraum stammt, auch Blutbeimengung 
vollig fehlen (Roussy, Gordon). Die Gerinnungsfahigkeit der Spinalflissigkeit 
ist nicht erhéht, die mikroskopische Untersuchung ergibt das Vorhandensein 
von Erythrocyten im Liquor. Auch ausgelaugte zerfallende Erythrocyten und 
Hamatoidinkrystalle (Tarassevitch) werden gefunden; Gordon sah reichlich 
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Lymphocyten. Ist langere Zeit seit der letzten Blutung vertlossen, so kann die 
Liquorfarbe gelblich sein, woraui schon Quincke verwiesen hat. | 

Die psychischen Storungen rufen bei jugendlichen Patienten 
nach Herjord ein paralyseahnliches Bild hervor. Auch bei alteren Kranken 
sind ahnliche Erscheinungen beschrieben (Boissier). Demenz ist bei alteren 
Kranken haufig (Burr-Mac Carthy). 

Der Beginn ist manchmal stiirmisch, apoplektiform, zumeist aber un- 
merklich, schleichend. Der Verlauf ist oft standig progressiv bis zum Ende, 
nicht selten folgen aber den Exacerbationen erhebliche Remissionen nach und 
dieser Wechsel der Erscheinungen wiederholt sich dann sogar mehrmals in 
mehr oder minder rascher Aufeinanderfolge. Die Exacerbationen kénnen aber- 
mals apoplektiform einsetzen (Barrier) und Paralyseverdacht hervorruten. Die 
Dauer des Leidens kann mehrere Monate, sogar Jahre betragen. 
Klippel unterscheidet die pachymeningitische Periode und die apoplektiforme 
Periode. Mit Recht verwirft er die von manchen Autoren: geforderte Unter- 
scheidung des Verlaufes in vier Krankheitsperioden (Prodrome, Entztindungs- 
stadium, Stadium der Blutung, der Organisation), da man dieselben klinisch 
nicht erkennen kann. Die Prognose ist nicht immer infaust. Die Autopsie 
deckt mitunter Falle auf, welche nicht nur klinisch, sondern auch anatomisch 
als geheilt anzusprechen sind. . 

Die Diagnose ist oft unmodglich, haufig kann das Leiden nur mit 
einiger Wahrscheinlichkeit vermutet werden. Fiir die Erkennung kommt in Be- 
tracht: Das Lebensalter (hdheres Alter oder friihes Kindesalter), Atiologie 
(Potus, Schadeltraumen, organische Hirnerkrankung, GefaBprozesse), die 
Entwicklung des Leidens (Erregungsstadium, nachfolgendes Koma und Kérper- 


Jahmung), die raschen Schwankungen resp. die schubweisen Verschlimmerungen : 


im Verlaufe, die haufigen Konvulsionen und die beiderseits ungleichmaBig aus- 
gebildete Stauungspapille. 

Die Spinalpunktion wird die Erkennung sehr fordern, ebenso die 
Hirnpunktion nach Neisser-Pollak (Nonne-Appelt, Oppenheim), welche bei 
Kindern durch die groBe Fontanelle vorgenommen werden kann (Kn6pfel- 
macher, Hahn). Gewinnt man bei der Hirnpunktion flitssiges, braunliches oder 
braunschwarzes Blut, so sichert dies zumeist die Diagnose eines meningealen 
Blutergusses. Vielleicht wird auch die Réntgenuntersuchung des Schadels 
bei chronischen Fallen mit Verkalkung oder Verknécherung der Pseudo- 
membranen die Erkennung erleichtern. 

Unter Beriicksichtigung des Verlaufes, der Inkongruenz der psychischen 
und der motorischen Stérung, der Lahmungs- und Reizungssymptome von 
corticalem Typus konnte Jahrmdrker in 2 Fallen von seniler Demenz mit 
Pachymeningitis haemorrhagica die Diagnose in vita stellen. 

Die Differentialdiagnose muB bei dem oft undeutlichen Krankheits- 
bilde- viele Krankheiten umfassen (die verschiedenen Meningealprozesse 
Sinusthrombose, intracerebrale Blutungen, Hydrocephalus, Hirnédem Fils: 
absceB, Hirntumor, Erweichungen, progressive Paralyse etc.). F. Schalee hat 
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sie klar dargestellt. F. Tissot hat in den letzten Jahren auf die weitgehende 
Ubereinstimmung mit dem Symptomenkomplex der progressiven Paralyse in 
manchen Fallen aufmerksam gemacht und autoptische Befunde beigebracht. 

Die Therapie kann nur in einer geringen Zahl von Fallen Erfolge 
haben. Die operative Freilegung des nichttraumatischen Hamatoms und die 
Ausraumung desselben ist bei der Progression der Erscheinungen und bei 
einigermafen sicherer Diagnose gerechtfertigt und laRt auch am meisten er- 
warten. Uber einen durch Operation geheilten Fall berichtet Ké/l. 

In der Regel wird man aber weniger eingreifende MaSnahmen versuchen. 
Lumbalpunktionen kénnen einen bedeutenden NachlaB der Erscheinungen, 
wiederholte Lumbalpunktionen klinische Heilung herbeifiihren (H. Cursch- 
mann). \st die Lumbalpunktion erfolglos, so ist eine Hirnpunktion nach 
Neisser-Pollak indiziert, durch welche oft eine bedeutende Entlastung des Ge- 
hirns herbeigefiihrt werden kann. 

Die Verabreichung von Gelatine (20-0 pro die) oder Calcium lacticum 
(2—3 g pro die) per os, oder bei rascher Progression Gelatine subcutan 
(Mercksches Praparat) konnte die Gerinnung des ergossenen Blutes beschleu- 
nigen und den HeilungsprozeB begiinstigen (Misch, Finkelstein). Eisumschlage 
und Blutentziehungen bei kraftigen Patienten werden von Fr. Schultze, Oppen- 
heim u. a. empfohlen, Oppenheim sah von Schwitzkuren und Ableitung auf den 
Darm Erfolg. 


Literatur: O. W. Barrat, The pachymeningitis haemorrhagica interna. Brain 1902, 
Summer. — Béckmann, Beitrag zur Atiologie der Pachymeningitis haemorrhagica. 
Virchows A. CCXIV. — Boissier, Pachymeningitis haemorrhagica prise pour une para- 
lysie générale. A. de Neur. 1896, IJ. — Ch. W. Burr and Mac Carthy, Cerebral haemor- 
rhagica Pachymeningitis with pseudobulbar palsy. J. of nerv. and ment. dis. 1899, S. 603. 
— Z. Bychowski, Uber zwei Falle von subduralem Hamatom. Zt. f. ges. Neur. u. 
Psych. 1913, XIV. — E. Ciarla, Beitr. z. path., anat. u. klin. Studium der Pachy- 
meningitis cer. haem. A. f. Psych. 1913, LIT. — Euziére et Bonnet, L’hémorrhagie 
méningée chez la parturiente. Gaz. des hép. 1913, Nr. 112. — A. ForBheim, Zum 
Studium der spontanen Subarachnoidealblutung. D. Z. f. Neur. 1913, IL. — W. Freund, 
Zur Therapie des Hydrocephalus etc. Mon. f. Kind. VII. — Gerber, Die Komplikationen 
der Stirnhdhlenentziindungen. Berlin 1909. — Gildser, Eitrige Konvexitatsmeningitis kom- 
pliziert mit Haematom. dur. matr. D. med. Woch. 1897, Nr. 51 u. 52. — Gordon, 
Intern. Pachymeningitis in young children. New York med. j. 1914, Nr. 15, S. 720. — 
Hanns, Fairise et Cadoré, Hémorrh. méningée due 4 une Pachym. cérebr. Rev. med. de 
VEst. 1913, S. 228. — Heitz, Pachymeningitis haemorrhagica compliquée d’hémorrhagies 
pulmonaires etc. Rev. de méd. Juillet 1914. — K. Henschen, Die diagnostische und 
therapeutische Fontanellenar. der subduralen Geburtshamatome. Zt. f. Gyn. 1913, Nr. 25. 
— M. Herford, Uber intermeningeale Blutergiisse. Friedreichs Blatter 1905 u. 1906. — 
Klippel, Pachymeningitis. Nouveau Traité d. Méd. XXXVIII, Bailliere et fils, Paris 
1912. — K6hl, Pachymeningitis haemorrhagica interna traumatica. Korr. f. Schw. A. 
15. Okt. 1899. — H. L. Kowitz, Pachymeningitis haemorrhagica interna bei Neugeborenen 
und Sduglingen. Virchows A. CCXV. — P. Marie, G. Roussy et Guy La Roche, Sur 
la reproduction exper. des pachym. hémorrh. Cpt. rd. soc. de biol. 1913, LXXIV, 
Nr. 23; Les pachyméningites. Essai de classificat. anatom. Soc. de Neur. de Paris. 
10. Juillet, 1913; Rev. Neur. 1913, II, S. 126; Lond. int. Kongr. Ref. Neur. Zbl. 1913, Il. 
S. 126. — Melnikow-Raswedenkow, Histologische Untersuchungen iiber den normalen Bau 
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der Dura und iiber Pachymeningitis haemorrhagica. Zieglers B. z. path. Anat. XXVIII. — 
M. Nunberg, Zur Klinik der epiduralen Hamatome. A. f. kl. Chir. CII. — A. Onodi, 
Uber die akuten, orbitalen, intrakraniellen und cerebralen Komplikationen nasalen Ur- 
sprungs. Med. Kl. 1914, Nr. 17. — Oppenheim, Lehrbuch d. Nerv. 5. Aufl. — Quincke, 
Diagnostische Bedeutung der Lumbalpunktion. D. med. Woch. 1905, Nr. 46 u. 47; 
D. Kl. 1902, VI. — O. Rosenberg, Die Pachymeningitis haemorrhagica interna im 
Kindesalter. Berl. kl. Woch. 1913, Nr. 49. — Savy et Gate, Pachymeningitis hémorrhagica. 
Soc. med. des hop. de Lyon. Lyon méd. 9. Fevr. 1913. — M. v. d. Scheer, Zur Klinik 
des Haematoma subdurale. Zt. f. ges. Neur. u. Psych. 1914, XIII. — Schotimiiller, 
Pachymeningitis interna infectiosa. M. med. Woch. 1910, Nr. 38. — Schultze, Krank- 
heiten der Meningen. Nothnagels Handbuch. — W. G. Spiller and Mac Carthy, Int. 
haemorrh. pachymeningitis in a child. Am. Neur. Ass.. June 1899. — Tarassevitch, 
Pachymeningitis haemorrhagica interna. Trav. de la clin. psych. de Univ. d. Moscou 
1914, Russ. Ref. Neur. Zbl. 1915, S. 700. — E. Therman, Angioma racemos. cerebr. u. 
Pachym. m. Obliterat. durae matr. Arb. a. d. Inst. Helsingfors II, 1. Berlin, S. Karger. 
— F. Tissot, Le syndrome de paralysie génér. dans la P. cérébrale. Pr. méd. 1910, 
Nr. 28. — Windenburg, Pachymeningitis haemorrhagica. Neur. Zbl. 1910, S. 837. 


II. Die akute eitrige und die nichteitrige serdse Meningitis cerebralis 
(mit Ausschluf der epidemischen Meningitis). 


Atiologie. Die eitrige Hirnhautentziindung nimmt besonders haufig 
ihren Ausgang von benachbarten Eiterherden aus; sie entsteht auch auf meta- 
statischem Wege von entfernt liegenden Suppurationen oder sie ist bei Allgemein- 
infektionen Ausdruck der Lokalisation des allgemeinen Prozesses. Viel seltener 
erfolgt die Infektion der Meningen direkt auf traumatischem Wege. 

Am haufigsten diirften Ohreiterungen, u. zw. Mittelohrentziin- 
dung und Caries des Felsenbeins zu eitriger Meningitis fiihren. Es kann dann 
der MittelohrprozeB direkt nach der Durchnagung des Knochens oder auf - 
dem Wege eines Extraduralabscesses die weichen Hirnhaute affizieren. In 
anderen Fallen wird eine Thrombophlebitis der Hirnsinus angefacht, oder es 
breitet sich die Eiterung auf dem Wege der Nervenscheiden des Acusticus und 
Facialis aus. Beim Empyem des Processus mastoideus kann aufer den friiher 
erwahnten Méglichkeiten auch auf metastatischem Wege (durch die Blutbahn) 
eine Infektion der Meningen eingeleitet werden, wahrend eine fortgesetzte Venen- 
thrombose der Mastoidealvenen ungewohnlich ist. Selbst nach Ablauf der ent- 
ziindlichen Ohraffektion kann noch Meningitis auftreten (,Spatmenin- 
gitis’, Alexander). Auch nach Sinusphlebitis anderen Ursprungs (z.B 
Aktinomykose, Wegelin) kann eitrige Meningitis entstehen. Say 

Nachsthaufig sind zu manchen Zeiten (Krieg) die traumatischen 
Meningitiden. Dieselben kénnen entweder von Weichteiiwunden und 
von Schadelverletzungen durch Infektion der Wunden und Fortpflanzung der 
Fiterung auf das Schadelinnere ausgehen oder es sind die Meningen direkt 
durch das Trauma bloBgelegt und einer Infektion preisgegeben. Recht oft fiihrt 
nach den jetzigen kriegschirurgischen Erfahrungen ein traumatischer Spat- 
absce8 des Gehirns zu einer letalen Spatmeningitis, manchmal viele Monate 
nach der Verletzung und nach anscheinend gliicklicher Heilung. Weit seltener 
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ist der traumatische extradurale SpatabsceB die Ausgangsstelle der Meningitis. 
Yhon und Roman betonen, daB. nach Schadelschiissen in einem erheblichen 
Prozentsatz der Falle die Infektion nicht von der EinschuBstelle ausgeht. Pene- 
trierende Wirbeltraumen mit Erdffnung des Wirbelkanals fiihren haufig direkt 
zu einer Infektion der Riickenmarkshaute oder leiten dieselbe wenigstens ein. 
Auch die operative Erdffnung der Schadelhohle oder des Wirbelkanals aus 
-AnlaB einer traumatischen oder nicht traumatischen Erkrankung kann eine 
eitrige Meningitis herbeifiihren. Bei einem meiner Kranken hatte ein Projektil 
lange Zeit durch einen Duralschlitz das Riickenmark komprimiert; erst die 
Entfernung des Projektils brachte eine eitrige Meningitis zum Ausbruch. Die 
seltene Osteomyelitis vertebrarum traumatischer Natur kann zu Meningitis 
fiihren. Hirnhautentziindung wurde auch mitunter nach Lumbalanasthesie, 
nach Spinalpunktionen, nach intralumbalen Serumeinspritzungen oder nach 
medikamentésen Lumbalinjektionen beobachtet (Hohmeier-Kénig, Sonnenburg, 
Hermes, cf. die Arbeit von Venus). Vielleicht wird bei bestehender Pyamie 
durch die Lumbalpunktion ein Locus minoris resistentiae geschaffen, der die 
Entstehung der Meningitis ermoéglicht. 

Stumpfe Traumen des Kopfes sollen nach H. Curschmann, Raecke, 
Markuil auch eitrige Meningitis ohne sichtbare Verletzung hervorrufen kénnen, 
wenn Bakteriamie besteht. 

Das Erysipelder Kopfhaut wird oft als Ausgangspunkt der Meningitis 
beschuldigt. Ich halte es fiir eine seltene Atiologie der Meningitis purulenta, 
da ich bei Beobachtung von mehreren tausend Erysipelkranken nur einmal eine 
Meningitis beobachtet habe. 

Hingegen schreitet die Eiterung von einem Decubitus nicht eat auf 
Riickenmarks- und Hirnhaute auf dem Wege der Lymphbahnen fort. Manchmal 
ist die Meningitis auf dem Blutwege durch Septicamie nach Decubitus ent- 
standen. Seltener als das Ubergreifen vom Gehérorgan ist der Ubergang von 
Eiterungder Nebenhdohlen (Gerber), der Orbita, des Pharynx 
auf die Hirnhaute. Sowohl bei chronischen Empyemen, als auch nach operativen 
Eingriffen in der Nase, im Nasenrachenraume und bei Tumoren dieser Gebilde 
wurde eitrige Hirnhautentziindung beobachtet. Ganz ungewohnlich war in einem 
unserer Falle von Meningitis der Weg der Infektion; sie war durcn einen ange- 
borenen Defekt des Siebbeines hindurch (bei Nasen- und Siebbeineiterung) Zu 
stande gekommen. 

Bei Pyamie und Septicamie ist Meningitis purulenta nicht selten 
die terminale Komplikation. Bei Pneumonie ist in der Regel die Meningitis 
eine Folgeerscheinung einer postpneumonischen Endocarditis ulce- 
rosa. Die Eiterung der Meningen kann auch ohne Lungeneiterung entstehen. 
Das gleiche gilt von der Influenza (Leichtenstern, Grofmann, G. Simon, 
Rof-Moore, Carslaw). Aber auch bei anderen Infektionskrankheiten 
wurde Meningitis beobachtet. So bei Variola, Typhus (Muilhit, Henry-Rosen- 
berger, Weifenbach, Lavenson), Scarlatina, Anthrax (Simmonds, Fraenkel), 
Lepra, Aktinomykose, Malaria (Rubin), Lyssa (Goldberg-Oczesalski). 
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Eiterungen ar den verschiedensten Korperstellen (Haut, Appendix, 
Gallenblase, weibliches Genitale, Prostata, selbst Urethra — Josselin de Jong) 
kénnen, auch wenn sie sehr geringfiigig sind, eine Meningitis purulenta 
nach sich ziehen. Ich sah eine eitrige, letal verlaufende Staphylokokken- 
meningitis nach einem Nasenfurunkel. Bisweilen ist ein zerfallendes Neoplasma 
am Kopie oder an den inneren Organen die Eintrittspforte fiir die Infektion. Bei 
alten Menschen ist eine Extremitatengangran relativ haufig der Ausgangs- 
punkt einer eitrigen Hirnhautentziindung. 

Bei allen infektiésen Erkrankungen, namentlich bei den mit Fieber einher- 
gehenden, kann eine leichte meningeale Affektion — die serése Menin- 
gitis (Quincke) — sich entwickeln. Die von Dopter bei epidemischer 
Parotitis beschriebene Meningitisform diirfte zumeist seréser Natur sein. (Nur 
selten Exitus!) E. Siemerling beschreibt schwere serése Meningitis nach Angina 
follicularis; ich habe bei dem gleichen Leiden mehrmals serése Meningitis 
gesehen. Sehr haufig ist die serése Meningitis im Verlaufe einer Pheumonie. 
E. Griinbaum schildert dieselbe Form der Hirnhautentziindung nach Koli- 
_pyelitis, Goldberg-Oczesalski nach Lyssa, Low nach Typhus, Lindbom nach 
Malaria, Suleyre bei Maltafieber. Reiche sah bei Diphtherie schwere Menin- 
gitis serosa mit steriler Punktionsfliissigkeit. Nach Ohreiterungen sind 
aseptische serése Meningitiden nicht selten (Passot, Bregman-Krukowski, 
eigene Beobachtungen). 


Die Erfahrungen der Kriegschirurgie lehren, daB nach stumpfen Schadel- 
traumen, aber auch nach penetrierenden Verletzungen des Schadels serdse 
Meningitiden nicht selten zur Ausbildung gelangen (Oppenheim-Borchhardt, 
Marburg, Quincke, Bregman-Krukowski). 


Intoxikationen mit Alkohol und Nicotin, Insolation kénnen Menin- 
gitis serosa hervorrufen. 


. Pathologische Anatomie. Die Eiterung betrifft nicht nur die weichen 
Hirnhaute, sondern auch die Riickenmarkshiillen. Am Hirn  pflegt 
hautiger die Konvexitat schwerer betroffen zu sein, man sieht aber auch nicht 
selten umtfangreiche basale Exsudate, namentlich bei den Meningitiden trau- 
matischer Genese und in den seltenen Beobachtungen von Aktinomykose. In 
vielen Fallen von otitischer Meningitis ist besonders bei Hirnabsce8 die Eiterung 
circumscript. So ist nach Oppenheim beim SchlafenlappenabsceB die Eiterung 
aut die mittlere, beim KleinhirnabsceB auf die hintere Schadelgrube be- 
Schrankt. Auch gibt es eine disseminierte Form der Meningitis mit Eiterablage- 
rung an verschiedenen Stellen und in getrennten Herden. An den dorsalen 
Teilen des Cerebellum findet sich zumeist der EntziindungsprozeB der Me- 
ningen starker entwickelt als iiber den tibrigen Abschnitten des Kleinhirns. Die 
Fiterung okkupiert besonders die Gegenden, in welchen gréRere GefaBe liegen 
in Form groBerer oder kleinerer, griinlicher Herde, welche die Sulci here ern, 
mitunter einen groBen Teil der Konvexitat mit einer zusammenhangenden i : 
Schicht tiberziehen. Die Pia mater ist getribt und hyperamisch ; x: 
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In der Regel ist auch ein akuter Hydrocephalus (mit eitrigem Ventrikel- 
inhalt) ausgebildet, der hohe Grade erreichen kann. Lokalisierte eitrige Menin- 
gitis kann wie an den spinalen auch an den cerebralen Meningen vorkommen, 
besonders bei eitrigen Ohr- und Nebenhdéhlenprozessen, ist aber auch, wie 
friher erwahnt, mitunter Begleiterscheinung eines traumatischen Hirn- oder 
Extraduralabscesses. Der Eiter liegt dann in der Regel zwischen Verwach- 
sungen, kann sich aber auch frei subarachnoideal vorfinden. Sowohl bei trau- 
matischer als auch bei otogener Meningitis kann die Eiterung weitab von der 
Einbruchstelle in die Meningen liegen (Kutvirt u. a.). 

Die Hirnrinde ist 6dematés durchtrankt und Sitz kleiner entziindlicher 
Malacien. Auch finden sich kleine Blutungen, kleinzellige Infiltrationen, 
manchmal sogar kleine Abscesse vor, welche in der Regel oberflachlich liegen. 

Die Hirnfliissigkeit ist haufiger nur leicht getriibt, bisweilen rein eitrig, 
dick, rahmig, mitunter iibelriechend. Hamorrhagische Beimengungen sind 
mehrmals beschrieben, Gasbildung nur ausnahmsweise beobachtet. Der Ge- 
frierpunkt der Fliissigkeit ist herabgesetzt, die Chloride sind ein wenig, der 
Zuckergehalt sehr stark verringert, die Eiwei8menge vermehrt (bis 1 °/,, Schott- 
_miiller). Auch gehen Hamolysine, complementbindende Stoffe, agglutinierende 
_und pracipitierende Antistoffe in den Liquor ttber (Holzmann). 

An den Riickenmarkshauten sind die dorsalen Abschnitte die starker ge- 
schadigten; auch bei cerebralem Ursprung der Eiterung, z. B. bei solchen 
otogener Natur kann die Erkrankung der Spinalmeningen starker sein als die 
der cerebralen. RegelmaBig sind die hinteren Wurzeln entziindlich infiltriert, 
die Nervenfasern in denselben aufgequollen, zerfallend (F. Schultze). Be- 
sonders im Hals- und Dorsalmark kommt es in den peripheren Teilen der 
Seiten- und Hinterstrange zu Zerfallserscheinungen der Nerven und zur Infil- 
tration der GefaBe. Auch in der Gegend des Centralkanals ist kleinzellige In- 
filtration zu sehen. Extrem selten sind Riickenmarksabscesse (Wegelin). 

Am haufigsten wurden — wenn man von der epidemischen Meningitis ab- 
sieht — von Entzindungserregern gefunden: Pneumokokken, Strepto- 
coccus erysipelatosus, viridans, mucosus (Rube), pyogenes (besonders bei trau- 
matischer Meningitis, Schottmiiller), Staphylokokken, Influenzabacillen 
(E. Fraenkel), seltener Bacterium coli (Pearson, Goldreich), Typhusbacillen, 
Friedldndersche Bacillen, Actinomyces (Wegelin), Bacillus anthracis (Tulci, 
Simmonds, Fraenkel), Bacterium lactis aerogenes. Vereinzelte andere Infek- 
tionen wurden beschrieben, so nichteitrige mit Saccharomyces (Tiirck), Goro- 
kokken, Proteusarten (Gébel), Bacillus fusiformis (Friéihwald), Paratyphus- 
bacillen (Arzt und Bése, Wagner). 

Bei traumatischer Meningitis herrschen Mischinfektionen mit zwei und 
mehr Bakterien vor (YAon und Roman). 

Seitdem F. Schultze auf leichteste Formen aufmerksam gemacht hat, 
welche klinisch die Erscheinungen der Meningitis darbieten, die Meningen 
aber anatomisch nicht schwer verandert zeigen und bei denen sich im 
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Gehirn und Riickenmark Infiltrationen vorfinden, wurde wiederholt der gleiche 
Befund erhoben. Solche Veranderungen konnen sich unter dem ToxineinfluB 
oder bei Anwesenheit von Mikroorganismen in der Spinalfliissigkeit ohne Trii- 
bung der letzteren finden. Diese Beobachtungen von 1 Schultze bilden den 
Ubergang zu der von Quincke beschriebenen serosen Meningitis. Bei Pneumonie 
und anderen Infektionskrankheiten wie Diphtherie (Reiche) wurden trotz steriler 
Fliissigkeit meningeale Erscheinungen mit entziindlicher Liquorvermehrung ge- 
sehen (,,Meningismus“ der Autoren). Auch haben andere Autoren, z. B. Bousquet, 
Etienne, Finkelstein, Riebold, Boden, Concetti, Quincke, auch ich serose 
Meningitis und Anwesenheit von Mikroorganismen im Liquor. beobachtet. So 
sind bei Typhus (Léw, Boden), bei Pneumonie (Riebold, eigene Beobachtung), 
bei Streptokokkenerkrankungen (Nobécourt-Delestes), bei Koliaffektionen (Con- 
cetti) u. a. klare Spinalfliissigkeit mit positivem bakteriologischen Befunde nach- 
gewiesen worden. Manchmal kann eine derartige serdse (aber aseptische) Menin- 
gitis durch Fremdkérper, bisweilen durch exzessive kalorische Einfltisse hervor- 
gerufen sein. Nicht selten ist eine serése Meningitis Begleiterscheinung einer 
Eiterung oder Entziindung in der Nahe der Meningen. 

Die nach und bei Infektionskrankheiten auftretende serdse Meningitis, 
welche, wie friiher angegeben, besonders oft zu Pneumonie, aber auch zu 
Typhus, Diphtherie (Reiche), Scarlatina, Morbillen, Influenza, Parotitis epi- 
demica (Roux) und zu vielen anderen fieberhaften Affektionen, selbst zu in- 
fektidsen Darmkatarrhen hinzutritt, hat relativ oft als anatomischen Begleit- 
prozeB kleinere oder gréBere encephalitische Herde. Auch die traumatische 
Meningitis serosa ist oft mit Encephalitis vergesellschaftet, kann aber auch 
ohne eine solche verlaufen (Axhausen). Eine selbstandige Form der serésen 
Meningitis ist die bei Heine-Medinscher Affektion mit oder ohne begleitende 
Schadigung des Centralnervensystems oder der peripheren Nerven. 

Die circumscripte Form der serdsen Meningitis, welche zu cystenahnlichen 
Bildungen der Meningen fiihren kann, wird bei den Hirngeschwiilsten ge- 
wtrdigt werden, da sie Erscheinungen hervorruft, welche am ehesten an Hirn- 
tumor erinnern (cf. Beobachtungen von Oppenheim-Krause, v. Fiselsberg, 
F. Raymond-Claude, v. Sarbo wu. a.). 

Symptome. Der Beginn der Meningitis wird in der Regel durch Kopf- 
schmerz, recht oft mit Erbrechen eingeleitet. Der Ko pischmerz pflegt 
intensiv zu sein und ist anhaltend; er erfahrt zeitweilig, namentlich nach 
raschen Bewegungen und beim Beklopfen des Schadels eine Steigerung. Er 
kann gleich mit Eingenommenheit des Kopfes einsetzen, steigert sich dann 
ee regelmaBig in den nachsten Tagen zu groBer Heftigkeit. Zumeist ist er 
a den ganzen Kopf verbreitet, wird aber manchmal besonders intensiv in 

immten Gegenden, so bei traumatischer Entstehung in der Gegend des 
Schadeltraumas, empfunden. Gerade in letzter Zeit wurde betont (so von Uj- 
ee ee ee daB auch ausgedehnte eitrige traumatische Meningitis klinisch 
gee Se ae auch mit freiem Sensorium verlaufen 

chen erfolgt leicht und ist oft sehr gehauft. 
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In diesem Stadium pflegt bereits das Kernigsche Symptom nachweis- 
bar zu sein. Dieses Zeichen wurde von vielen Autoren bei den verschiedensten 
Formen der Meningitis nachgewiesen (so von Kernig selbst, Netter, 
Jansen, Korner, Chaujfard, Oppenheim, eigene Beobachtungen). Es ist nach 
meinen Erfahrungen eines der konstantesten Friihsymptome der Meningitis und 
in gleicher Weise bei der eitrigen, bei der epidemischen, wie bei der 
serdsen und tuberkulésen Meningitis entwickelt. Uber die Art der Priifung cf. 
das Kapitel tuberkulése Meningitis. Der Nachweis des Kernigschen Symptoms 
macht einen meningealen Reizungsproze8 iiberaus wahrscheinlich; man kann 
bei dem Vorhandensein des Zeichens mit Erhéhung des Liquordruckes rechnen. 

Das Sensorium ist oft getriibt; Delirien treten auf, welche zumeist 
bald von einem soporésen Zustand abgelést werden. Ausgesprochene P s y- 
chosen sind, wie Redlich hervorhebt, ungleich seltener als bei der tuberkulésen 
Meningitis, wenn man von der Altersmeningitis absieht. Bei dieser kann die 
Erkrankung, wie ich seinerzeit hervorgehoben habe, den Eindruck der senilen 
Demenz hervorrufen. Auch bei Sopor ist Kopfschmerz vorhanden, wie aus dem 
Verhalten des Kranken hervorgeht. Die kérperliche Unruhe ist nur zeitweilig 
starker ausgesproclien. Die in der Regel vorhandene Rigiditat der Rumpf-, 
namentlich der Riickenmuskulatur verhindert zumeist die Patienten daran. 
Nackenstarre ist deutlich ausgesprochen; nur bei alteren Kranken fehlt dieses 
wichtige Symptom ganz oder gelangt spat zur Wahrnehmung. Dann pflegt 
aber doch die Starrheit der Rumpfmuskulatur deutlich zu sein. 

Die Atmung ist etwas beschleunigt, in den spateren Stadien ist Cheyne- 
Stokesscher Atmungstypus nicht ungewohnlich. 

Die Pulszahl ist in der Regel ahnlich dem Verhalten bei epidemischer 
Meningitis erhéht, oft mehr erhéht als es dem Fieber entspricht. Die Tachy- 
kardie kann ein Friihsymptom sein, in einer Reihe von uns beobachteter Falle 
(namentlich von Pneumokokkenmeningitis) entsprach aber anfangs die Puls- 
frequenz der Temperatur und stieg dann unverhaltnismaBig auch in giinstig 
verlaufenden Fallen an. Bradykardie wird ungleich seltener notiert, als bei 
tuberkuléser Meningitis. Selbst nach eingetretener Entfieberung haben wir oft 
wochenlang Tachykardie bei eitrigen wie nichteitrigen Meningitiden gesehen. 

Die Kérpertemperatur ist meist erhoht, das Fieber erreicht mit 
oder ohne Frost bei eitrigen Formen oft 40° und dariiber. Es besteht eine Febris 
continua. Eine Ausnahme bilden mitunter die Greisenmeningitiden mit niedrigem 
oder fehlendem Fieber. Bei den nichteitrigen Formen dauert das Fieber nur 
relativ kurze Zeit an. Dies fiel mir namentlich bei serdsen Meningitiden zur 
Zeit einer Haufung von Fallen von Heine-Medinscher Krankheit auf. Manchmal 
ist aber auch in Fallen von seréser traumatischer Meningitis das Fieber hoch 
und schwindet nach Entleerung von Liquor (Axhausen). 

Herpes labialis kommt manchen Formen, namentlich der Pneumo- 
kokkenmeningitis nicht selten zu, ist aber nicht so ausgedehnt wie bei der epi- 
demischen. Vasomotorische Ubererregbarkeit ist oft vorhanden; 
haufig sind ,,Taches cerebrales“ nachzuweisen. 
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Eine starkere Spannung der Bauchmuskeln, wie bei tuber- 
kuléser Meningitis mit kahniormigem Eingesunkensein des Bauches, sieht man 
in der Regel iiberhaupt nicht oder nur als rasch voritbergehendes Symptom. In 
den letzten 6 Fallen, in welchen ich speziell aut dieses Zeichen geachtet habe, 
war es nicht vorhanden. 

Der Stuh ist in der Regel angehalten, nur bei Sopor besteht Inkontinenz. 
Retention des Harnes ist haufig, so daB nicht selten Katheterismus erforder- 
lich wird. Der Harn hat die Charaktere des Fieberharnes und enthalt mitunter 
Eiwei8 in Spuren, sparliche hyaline, auch granulierte Cylinder, recht selten 
bei starkerer Lasion des vierten Ventrikels Zucker (Grunert). i 

Hauthyperasthesie, ebenso Hyperasthesie der Muskeln ist haufig vor- 
handen. Oppenheim beschreibt als ,,Riickenphanomen“ die krampfhafte Ein- 
wartsziehung der Wirbelsaule bei Beklopfen der Lendenmuskeln. Die Haut- 
reflexe sind, wenigstens in den Anfangsstadien der Erkrankung, lebhait, 
kénnen aber auf der Héhe des Leidens herabgesetzt sein oder verschwinden. Ist 
gleichzeitig eine Encephalitis oder eine andere umfangreichere Schadigung des 
Gehirnes im Bereiche der Pyramidenbahnen vorhanden, so kann das Babinski- 
sche und Oppenheimsche Zehenphanomen ausgebildet sein, resp. die groBe 
Zehe dorsal gehen (eigene Beobachtung). 

Die Sehnenreflexe sind in der Regel anfangs lebhaft, nehmen aber 
spater oft an Intensitat ab. Oppenheim bezieht dieses oft nur temporare 
Schwinden, wie ich glaube mit Recht, auf das Fieber und auf die Druck- 
steigerung des Liquor cerebrospinalis. 

Extremitatenlahmungen koénnen ausnahmsweise bereits den 
. Krankheitsbeginn einleiten. Ich habe itber einen solchen Fall von rechtsseitiger, 
apoplektiformer Korperlahmung mit Aphasie bei Pneumokokkenmeningitis be- 
richtet. Lahmungen kénnen aber auch langsam im Verlauf der Meningitis ent- 
stehen und den Charakter einer Monoplegie oder Hemiplegie aufweisen. Bei 
einer traumatischen eitrigen Meningitis habe ich transitorische Paraplegie der 
Beine beobachtet. Die Lahmung ist schlaff oder spastisch (hatte im Falle von — 
Gropmann, einer Influenzameningitis, die oberen Extremitaten ergriffen), 
bleibt aber fast stets nur auf die motorische Sphare beschrankt, grobe 
sensible Storungen fehlen in der Regel. Geringfiigige Hyperasthesie habe ich 
in dem oben erwahnten Fall mit Hemiplegie beobachtet; Hyperasthesie diirite 
haufiger gesehen werden. 
as ee ae mit Aphasie vergesellschaften, wie in 
eae en aia nee 2 ann letztere allein auftreten. | Wahrend dieses 
tldeeicact a 4 eningitis als transitorisches Initialsymptom haufig 
oll ist (cf. das Kapitel tuberkulése Meningitis), wird es 
in allen anderen Formen der Meningitis nur selten gesehen. 

6 aE eh mu Isi a en haufig. Dieselben kénnen vom Rinden- 
as Seid lee oe oder sich als generalisierte, epilepti- 
erected Paes . Letztere kénnen bei der otogenen, wie bei der 

eitrigen Meningitis das erste cerebrale Symptom darstellen. 
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Manchmal sind auch Zuckungen in einzelnen Muskelgruppen vorhanden; sie 
sind von kurzer, manchmal auch von mehrtagiger Dauer. Relativ oft sieht man 
solche Zuckungen im Facialisgebiet mit oder ohne Lahmungen. Singultus ist, 
~ wenn er vorhanden, ominés. 

Von den Hirnnervenerscheinungen sind die von Seite des 
Facialis und der Augennerven die wichtigsten. Facialislaimungen vom Typus 
der peripheren Parese (Mund- und Stirnfacialis) sind hauftig auch im Friih- 
stadium entwickelt. Bei den eitrigen Meningitiden jeder Art ist nach meiner 
’ Eriahrung die Kombination Facialis- Abducens-Lahmung haufig. Jedoch kénnen 
auch alle anderen Augenmuskeln einzeln oder in ihrer Gesamtheit paretisch 
werden. Differenz der Pupillen bei trager Reaktion ist haufig; in den friiheren 
Stadien pflegt Miosis, in den spateren Mydriasis zu pravalieren. Den Uber- 
gang von Miosis in Mydriasis sieht O. Schwarz als typisch an. Pupillenstarre 
ist in seltenen Fallen ein terminales Symptom. . 

Nystagmus ist nur bisweilen vorhanden. Neuritis optica wird nicht selten 
gefunden, wenn man darnach sucht. Ich habe wiederholt bei eitrigen Meningi- 
tiden verschiedener Natur, so bei Pneumokokken-, auch bei Streptokokken- 
meningitis Neuritis optica gesehen. Pitt und Korner halten diese Erscheinung 
fiir selten bei der otogenen Meningitis. Bisweilen gelangt Stauungspapille, 
manchmal aber erst als Spatsymptom, u. zw. als Zeichen eines Hydrocephalus 
zur Ausbildung (Grober, eigene Beobachtungen, Sieur). 

Bei seréser Meningitis im Verlauf einer Heine-Medinschen Affektion (ohne 
nachweisbare Encephalitis) habe ich mehrmals Neuritis optica gesehen; C. Beck 
* glaubt, daB sie tiberhaupt in der serdsen Meningitis der Kinder haufig sei. 

Lahmungen anderer Hirnnerven oder Reizerscheinungen derselben sind 
ungewohnlicher. Labyrinthtaubheit soll nach Dopter bei Mumpsmeningitis 
éfters vorhanden sein und zur Ausheilung gelangen. 

Von Wichtigkeit ist die Mitteilung Oppenheims, welcher betont, dafB dem 
Delirium tremens mit Hirnhautentziindung die Nackenstarre, der in- 
tensive Kopfschmerz und Herdsymptome fehlen kénnen, so daB die Meningitis 
mit ihren Symptomen im Bilde des Delirium tremens vollkommen verschwindet. 

Die Lumbalpunktion bringt noch weitere Aufschliisse, namentlich 
uber die Natur der Meningitis. In der Regel ist der Druck erhéht, was sich 
sowohl durch direkte Messung, als auch durch das rasche Abstrémen des 
Liquors erkennen 14Bt. Ein Fliissigkeitsquantum von 20—30 cm* und dariiber 
flieBt haufig und rasch ohne irgendwelche Stockungen ab, so daB man eine 
Vermehrung des Liquors aus diesem Verhalten erschlieBen darf. Der ab- 
tropfende Liquor kann ganz klar, tritb oder sogar rein eitrig sein. Im letzteren 
Fall ist die eitrige Meningitis ohneweiters zu erschlieBen. Ist die Fliissigkeit 
klar, so werden erst die cytologische und bakteriologische Untersuchung und 
die Gerinnungsvorgange in der Fliissigkeit weitere Riickschliisse ermdglichen. 
Der Befund einer klaren Fliissigkeit unter erhdhtem Druck kommt sowohl der 
serdsen Meningitis als auch anderen Meningitisformen zu. Ist die Menge der 
zelligen Elemente in dem Liquor stark erhéht (Pleiocytose), so darf man aut 
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einen Reizungszustand der Meningen und der oberflachlichen Hirnschichten 
schlieBen (Widal). Pleiocytose ist in mabigem Grade auch bei der serdsen 
Meningitis vorhanden (Krénig, eigene Befunde). Findet man bei der Unter- 
suchung des Zentrifugates vorwiegend und reichlich polynucleare Elemente, 
so spricht ein solches Verhalten fiir eitrige, das Uberwiegen mononuclearer 
Flemente fiir tuberkulése Meningitis. Jedoch ist letzterer Befund auch bei 
anderen Reizungszustanden der Meningen, so namentlich bei luetischen und 
metaluetischen Prozessen (Nissl, Schénborn u. v. a.) und bei serosen Meningi- 
tiden beobachtet. Vereinzelt wurde Lymphocytose auch bei Pneumokokken- 
meningitis gesehen (Spat). Starke meningeale Eosinophilie haben Schdb/ und 
Placak bei einem Kinde im Verlauf einer Kolimeningitis gesehen. 

Die bakteriologische Untersuchung kann die Diagnose liefern, wenn die 
Mikroorganismen in der Spinalfliissigkeit nachgewiesen werden, u. zw. im ge- 
farbten Praparate oder kulturell. Nicht immer ist der Liquor tribe, wenn er 
Mikroorganismen enthalt. Ducastaing beschreibt sogar einen gutartig ver- 
laufenden Fall mit Pneumokokken in der klaren Fliissigkeit. Jedoch wird auch 
der Nachweis, da® der Liquor bei wiederholten Untersuchungen klar und steril 
ist, nicht gegen eine Meningitis sprechen, sondern kann eine toxische Reizung 
der Hirnhaute als Ursache einer Meningitis serosa dartun. 

Treten im Liquor beim Stehenlassen in der Eprouvette Gerinnungen aut, 
so ist sicher eine Entziindung der Hirnhaute vorhanden; bei sehr fibrinreicher 
Fliissigkeit kénnen, wie ich bereits gesehen habe, in wenigen Minuten dicke 
Membranen sich aus dem Liquor abscheiden (,,massive Koagulation“). Ginstig 
verlaufende eitrige Meningitiden konnen selbst bei schon véllig klarem Liquor 
noch machtige Gerinnsel zur Ausscheidung bringen. 

Der EiweiBgehalt des Liquor ist regelmaBig bei Meningitis erheblich. er- 
hoht (bis zu 1 °/, gegeniiber Maximum */,°/,, der normalen Cerebrospinalfliissig- 
keit). Am geringsten diirfte die Erhohung bei Meningitis serosa sein (cf. Beck, 
Riebold). Der Zuckergehalt ist vermindert, fehlt bei der Pneumokokkenmenin- 
gitis ganz (Schottmiiller), die Chloride sind vermindert. 

Bisweilen versagt aber die Spinalpunktion. Wenn die Riickenmarkshaute 
miteinander verklebt sind, kann der Einstich erfolglos sein — es flieBt nichts 
ab. Ist das Foramen Magendie verschlossen, so kann eine Ventrikeleiterung von 
den spinalen Meningen abgehalten werden und der Liquor unter geringem 
Druck klar und wenig zellreich abstrémen. Jedoch sind dies Ausnahmen und 
Regel gilt, dab die Liquoruntersuchung die wichtigsten Aufschliisse bei 
Meningitis gewahrt. 

Differentialdiagnose. Nicht wenige Erkrankungen kénnen mit Meningitis 
verwechselt werden. Obenan stehen die Infektionskrankheiten. 

a ; ate sere eee es bekannt, daB namentlich bei Kindern die 
Pee cacy stn, weren meningealen Symptomen beginnt, und 

ch weiter verlauft. Die Dyspnoe kann friihzeitig auf das Be- 
stehen einer Pneumonie aufmerksam machen. Hat ‘die Untersuchung der 
Lungen einen pneumonischen Herd ergeben, so wird bei vorhandenen menin- 
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gealen Symptomen noch immer die Moéglichkeit einer serésen oder eitrigen 
Meningitis in Betracht kommen. Ich habe eine derartige Gruppe von serésen 
Meningitiden beim Greise beschrieben. Im Verlaufe oder nach einer 
Pneumonie, in der Regel einer Oberlappenpneumonie durch Pneumokokken 
veranlaBt, entwickelt sich eine Steifigkeit der Wirbelsdule und Rigiditat der 
Korpermuskulatur. Kopfschmerz von maBiger Intensitat und Brechreiz, sowie 
ausgesprochenes Kernigsches Symptom sind vorhanden. Das Sensorium ist 
ungestort, die Kérpertemperatur wird nach Ablauf des Lungenprozesses normal. 
Die Spinalpunktion zeigt eine klare, unter hohem Druck stehende, maBig eiweiB- 
reiche Flissigkeit mit relativ viel Lymphocyten. Sie ist steril oder enthalt spar- 
liche Pneumokokken. Die durchwegs giinstig verlaufende Krankheit braucht 
1—2 Monate und langer zur Ausheilung. Die Spinalpunktion erleichtert die 
Beschwerden bedeutend. In der Regel aber ist mit dem Nachweis der Lungen- 
verdichtung die Diagnose Meningitis abzulehnen. Zumeist halten auch die 
meningealen Symptome nicht lange an. 

Auch andere Infektionskrankheiten fiihren mitunter eine Verwechslung mit 
Meningitis herbei. Es gibt Ty ph us falle, welche durch einige Zeit hindurch mit 
Erbrechen, Kopfschmerz, Nackensteifigkeit und Kernigschem Symptom. ver- 
laufen. Solche Falle treten mitunter auch gehauft auf, so da8 an epidemische 
Meningitis gedacht wird. Jedoch wird die Entwicklung eines Milztumors, von 
Roseolen, der Blutbefund (relative Lymphocytose bei Leukopenie gegeniiber der 
Polynucleose und Leukocytose bei Meningitis), das Ergebnis der Widalschen 
Reaktion, des bakteriologischen Blut- und Stuhibefundes, der Lumbalpunktion 
in kurzer Zeit die richtige Diagnose erméglichen. Der Befund einer relativen 
Bradykardie ist bei Typhus haufiger. Claret und Lyon-Caen haben die Menin- 
gitiden und meningealen Symptome des Typhus genauer studiert. 

Man mache es sich zur Regel, wenn meningeale Erscheinungen akut ein- 
setzen, genau auf das Bestehen einer Infektionskrankheit zu untersuchen. 
In dem einen Fall wird eine Angina tonsillaris den Alarm verursacht haben, 
ein relativ haufiges Vorkommnis, in einem anderen ein akutes Exanthem, in 
wieder einem anderen eine Parotitis epidemica etc. Bisweilen ist bei septisch- 
pyamischen Zustanden das Zustandsbild einer Meningitis vorhanden; aller- 
- dings kommt das Letztere zumeist nicht in den Frihstadien vor. Es bestehen 
auch andere Lokalisationen und Zeichen des pyamischen Prozesses. Die Spinal- 
punktion kann aber selbst bei sicher nachgewiesener Infektionskrankheit das 
Bestehen einer serésen oder echten eitrigen Meningitis ergeben. Auch idio- 
pathische Herpes zoster soll bisweilen auch mit meningealen Symptomen 
verlaufen. 

Autointoxikationsvorgange_ gastro-intestinalen Ursprungs 
kénnen meningeale Symptome darbieten. Jedoch wird das Vorhandensein 
einer Acetonurie, vielleicht auch leichter Albuminurie und der rasche Effekt 
einer Darmentleerung nach kurzer Zeit die Zweifel beheben. Bisweilen soll die 
Helminthiasis (ebenfalls auf toxischem Wege?) meningitische Symptome 
hervorrufen, welche nach Abtreibung der Helminthen verschwinden (Marco). 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 2 
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Bei eitrigen Prozessen, welche sich in der Nahe der Meningen 
abspielen, am haufigsten bei akuter purulenter Otitis, aber auch bei Mastoiditis, 
bei Stirnhdhlenerkrankungen etc. sind nicht selten schwere meningeale Sym- 
ptome vorhanden, welche mit der Besserung des eitrigen Prozesses zuriickgehen. 
Namentlich jugendliche Individuen scheinen ein solches Verhalten hautig ZU 
zeigen. Ich méchte nach meinen Erfahrungen glauben, da8 in solchen Fallen 
regelmaBig eine begleitende Meningitis serosa (fortgeleitete Erkrankung oder 
toxamischer ProzeB) vorhanden ist, da wir bei der Spinalpunktion uns von dem 
Vorhandensein dieses Leidens itberzeugen konnten. Diese Erfahrungen be- 
statigen die von Kérner, Oppenheim, Wild u. a. geauferten Ansichten. 

Die Uramie wird nur ausnahmsweise mit Meningitis verwechselt werden 
kénnen. Der klinische Verlauf, die Veranderungen am Circulationsapparat, die 
Hypertension, die Herzhypertrophie, der Harnbefund werden bald die Dia- 
gnose ermoglichen. Vor Jahren konnte aber dennoch in einem von mir gesehenen 
Fall erst die Spinalpunktion die Sicherheit bringen, daB nicht neben der Nieren- 
affektion ein Leiden der Hirnhaute vorlag. 

Die Hysterie kann mitunter ein Bild hervorrufen, das dem der Menin- 
gitis vollkommen entspricht. Es ist die Méglichkeit einer solchen Verwechslung 
mehrmals erértert worden. Bei einem von mir wiederholt gesehenen Fall, 
einer Arztensgattin, war sogar Fieber (bei rectaler Messung!) durch héchst 
raffinierte Manipulationen vorgetauscht worden. In der Regel weichen, selbst 
wenn eine weitgehende Ahnlichkeit mit Meningitis besteht, einzelne Erschei- 
nungen wesentlich vom bekannten Bild ab und rufen den Verdacht auf Hysterie 
wach. Die psychische BeeinfluBbarkeit einzelner wichtiger Symptome (der 
Nackenstarre, des Trismus, des Sopors etc.) wird die Diagnose sichern. 

Die tuberkulése Meningitis wird mit Bestimmtheit nur durch 
die Spinalpunktion oder durch den Nachweis von Chorioidealtuberkeln unter- 
schieden werden kénnen. In der Regel verlauft sie unter niedrigeren Tempe- 
raturen. Ein tuberkuléser Herd ist im Kérper oft nachweisbar. 

Die syphilitische Meningitis kann in seltenen Fallen fieber- 
haft verlaufen. Wir haben diese fieberhafte Form viermal im Krankenhause 
beobachtet; ahnliche Falle wurden von Sabrazés, Brissaud-Brécy u. a. gesehen. 
Die Spinalflissigkeit war in unseren Fallen klar, sehr eiweiBreich. Die Wasser- 
mannsche Reaktion war im Liquor ausgesprochen positiv. Antiluetische Be- 
handlung brachte die Symptome zum Riickgang; in einem Fall erfolgte eine 
dreimalige fieberhafte Rezidive. Die Symptome entsprechen denen bei. serdser 
oder eitriger Meningitis. In mehreren unserer Falle hatten wir bei der Fin- 
lieferung in das Krankenhaus an epidemische Meningitis gedacht. 

; Der Verlauf der Krankheit pflegt akut zu sein. In den ungtinstigen 
aa at unter Koma und hohem Fieber, zumeist nach Tachypnoe und 
yne-Stokesschem Atmen der Tod ein. Mitunter sind terminale Konvulsionen 

vorhanden. 
oa ae ee verschiedenster Atiologie, auch bei seréser 
Onnen in wenigen Tagen die Erscheinungen 
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spontan zuriickgehen, ohne Folgen zu hinterlassen. Nur die serdsen Greisen- 
meningitiden bestehen oft unverandert viele Wochen lang. 

Aber auch die eitrigen, durch Punktion sichergestellten Meningitiden haben 
bisweilen einen subakuten, sich auf Wochen und Monate erstreckenden Ver- 
lauf, namentlich wenn wiederholte Punktionen vorgenommen worden waren. 
Zumeist halt das Fieber bis zum Tode an; wenn aber der ProzeB eine Wendung 
zum Besseren nimmt, laBt das Fieber allmahlich in seiner Intensitat nach. 

Die Prognose der eitrigen Meningitis ist im allgemeinen schlecht; in 
den meisten Fallen tritt nach wenigen Tagen, spatestens nach wenigen Wochen 
der Tod ein. Jedoch ist es sicher, da8 in einer Minderzahi auch eine eitrige Ent- 
ziindung der Meningen in Heilung ausgehen kann. Die sich an chronische 
Mittelohreiterungen anschlieBenden Meningitiden sollen eine bessere Prognose 
geben als die nach akuten Otitiden (Denker u. a.). Man kennt jetzt schon ein 
derartiges giinstiges Verhalten, wenn man von der epidemischen Meningitis 
absieht, bei der Pneumokokkenmeningitis (eigene Beobachtungen, Rolly, Duca- 
staing, Woljf-Lehmann, Grober), bei traumatischer Meningitis, u. zw. sowohl 
bei Fallen mit Lasion der Schadeldecken, als auch mit primarer Infektion der 
spinalen Meningen (Barth, eigene Beobachtungen), bei otitischer Meningitis 
(Fischer, Coulet, Denker, O. Mayer, eigene Beobachtungen), bei rhinogener 
Meningitis (Reischig), bei puerperaler und gonorrhoischer (Milhit-Tanon) 
Sepsis und anderen Formen. Die Influenzameningitis ergibt nach G. Simon 
90°/, Mortalitat. Die Typhusmeningitis heilte nach Claret-Lyon-Caen unter 
13 Fallen 8mal aus, selbst schwerste Infektionen, wie Milzbrand der Meningen 
’ (Czyhlarz) kommen gelegentlich zur Heilung. Wird zufallig bei einem opera- 
tiven Eingriff eine lokalisierte meningeale Eiterung (ein intrameningealer 
AbsceB) eréfinet, so wird die Ausheilung wahrscheinlicher als bei festgestellter 
generalisierter Hirnhautentziindung. Aseptische Meningitiden sind nach Reich- 
mann prognostisch gtinstigere Formen. Die Prognose der otogenen Meningitis 
ist friiher erwahnt worden, bestehende Labyrinthitis, héheres Alter oder auch 
fritheste Kindheit verschlechtern die Prognose (Mygind). 

Die serésen Meningitiden, welche Eiterungsprozesse in der Nachbarschaft 
der Hirnhaute begleiten, geben zumeist keine ungtinstige Vorhersage, wenn das 
Grundleiden, die Ohr- oder die Stirnhdhleneiterung, der Hirnabscef beseitigt 
werden kann; ist die parameningeale Suppuration aber einer Behandlung un- 
zuganglich, so droht der Ubergang der serésen in eitrige Meningitis. 

Die im Verlaufe der Encephalitiden, der Heine-Medinschen Erkrankung, 
der anderen Infektionskrankheiten und bei Intoxikationen zur Entwicklung ge- 
langenden serésen Meningitiden geben im allgemeinen eine giinstige Prognose. 
Die Schnelligkeit des Ablaufes richtet sich nach der Grundkrankheit und nach 
dem Lebensalter. Die Hirnhautreizung bei anatomischen Hirnlasionen und die 
im Verlaufe der Heine-Medinschen Affektion pflegen etwas langer zu wahren, 
als die sehr kurz, manchmal nur wenige Tage dauernden meningealen Rei- 
zungen bei Infektionskrankheiten. Die para- und postpneumonische serése Greisen- 
meningitis kann viele Wochen wahren, bis Heilung eintritt (H. Schlesinger). 

oe 
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Die traumatische serése Meningitis geht in nicht wenigen Fallen giinstig 
aus (Oppenheim, Marburg, Bittor], eigene Beobachtungen, Bregman-Kru- 
kowski, Axhausen). vat 

Fiir die Beurteilung der Prognose konnte auch die Hamolysinreaktion 
herangezogen werden. Rascher Ruckgang einer positiven Hamolysinreaktion 
im Liquor soll nach Salus prognostisch giinstig sein. 

Abweichend von den Erfahrungen anderer Autoren ist Pesina zur Ansicht 
gelangt, daB Meningismus bei Kindern prognostisch nicht sehr gitnstig ist; 
spaterhin entwickeln sich, wie er angibt, schwere Neurosen oder tuberkuldse 
Meningitiden. 

Therapie. Die Behandlung der Meningitis kann eine kausale oder eine 
symptomatische sein. 

Ist die Hirnhautentziindung Folge einer eitrigen Erkrankung des Ohres, 
der Nebenhdhlen oder eines Hirnabscesses, so ist die Behandlung dieser Affek- 
tionen gleichzeitig von EinfluB auf die Meningitis. Im allgemeinen lat sich 
- erklaren, da8 bei eitrigen Ohr- und Nebenhéhlenaffektionen das Auftreten me- 
ningealer Zustande geradezu eine Indikation fiir den operativen Eingriff dar- 
stellt. Es wird also unter Umstanden die Trepanation des Warzenfortsatzes, die 
Paracentese des Trommelfells, die Eréfinung der Stirnhéhle, eines extraduralen 
Abscesses erforderlich. Besteht nach traumatischer Einwirkung auf den Schadel 
auch nur Verdacht auf Meningitis, so ist die Eréfinung der Schadelhohle an- 
gezeigt, ebenso bei réntgenologisch nachweisbarer Schadelknochensplitterung. 
Man findet dann bisweilen lokalisierte meningeale Eiterungen, welche noch 
keine deutlichen Erscheinungen gemacht haben. Weder der Nachweis einer 
. Liquortriibung, noch die nachgewiesene Eiterung der Meningen sind strikte 
Kontraindikationen, wenn der Allgemeinzustand den Eingriff erlaubt, da auch 
otitische, eitrige, generalisierte Meningitiden ausheilen kénnen und ohne Ope- 
ration die Prognose trostlos ist. Man sei in dieser Indikationsstellung lieber 
etwas waghalsiger, als zu vorsichtig! Mancher Fall kénnte da noch gerettet 
werden. Auch der Nachweis von Mikroorganismen im Lumbalpunktate ist 
keine Kontraindikation gegen den Eingriff. Bei der Operation mu8 unter Um- 
standen die Dura eréffnet und der in den Meningen enthaltene Eiter entleert 
werden. In vielen Fallen, namentlich bei nicht bis an die Meningen reichender 
Eiterung und klarem Lumbalpunktate, wird die operative Behandlung des 
primaren Eiterherdes heilend auf die Meningitis wirken. In manchen Fallen 
Nae Aaah cent stumptfer Gewalteinwirkung wird nach Markull Laminek- 

omie und Drainage der Subdura der Lendenwirbel Heilung herbeifiihren. 
eee” ae: Pee ae Pneumokokken hervorgerufen ist, so 
machen intrameningeal Pee ok : eee atin ee ee 
Pate ae See co : enserum einzuverleiben. Wolff-Lehmann 
Sarat care A er Pea a as fiir Pneumokokken Specifische Athyl- 
in 14 Injektionen mit di Bas see i cree! 7, US are re 
ReaD or pert a4 em Erfolg (nicht. ungefahrliche Therapie!). Bei 
gitis wird die subcutane Behandlung mit Gonokokken- 
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vaccine (Arthigon) am Platze sein. Leider entsprechen die bis jetzt hergestellten 
Streptokokkensera nicht allen Anforderungen, welche man in bezug auf Heil- 
wirkung stellen kann. Ihre Anwendung in Fallen von Streptokokkenmeningitis 
wird deshalb nicht von hochgespannten Erwartungen begleitet sein diirfen. 

Bei eitrigen Meningitiden ohne nachweisbare andere Lokalisation einer 
K6rpereiterung entspricht eine wiederholte Spinalpunktion mit Ablassen eitrigen 
Liquors schon einer kausalen Therapie auch ohne intradurale Einverleibung 
von Heilstoffen (eigene Beobachtungen, Denker, Passot u. a.). Leighton und 
Pringle brachten zwei Streptokokkenmeningitiden durch Laminektomie und 
Drainage zur Heilung. Vielleicht wirkt manchmal auch Argentum colloidale 
(in Form von subcutanen oder intravenésen Injektionen) oder als Unguentum 
Credé in Einreibung (5 g taglich) direkt bactericid. 

In jedem Fall von Meningitis ist eine vorsichtig auszufiithrende Lumbal- 
punktion am Platze, wenn die Zeichen des Hirndrucks wachsen, der Kopf- 
schmerz intensiv, das Sensorium benommen wird, die Temperatur ansteigt, ohne 
daB eine kausale Behandlung méglich ware. Man sieht eine oft staunenswerte 
Besserung der frither genannten Erscheinungen in kurzer Zeit nach der 
Punktion. Jedoch soll bei letzterer jeder stiirmische und starke Liquorabflu8 
vermieden werden. Uble Folgeerscheinungen sieht man bei vorsichtiger Aus- 
fiihrung auBerordentlich selten. Auch serdse Meningitis verschiedenster Atio- 
Jogie erfordert bisweilen wiederholte Spinalpunktion, wenn die meningealen 
Symptome wieder an Intensitat zunehmen. 

Jede Meningitis bedarf der Ruhe. Fernhaltung von Gerduschen, von 
~ greller Beleuchtung werden wohltuend empfunden. KaAalteapplikation auf 
den Kopf in Form eines Eisbeutels oder von kalten Umschlagen oder Auflegen 
einer Kihlkappe bringen in der Regel Erleichterung der Kopfschmerzen. 

Seit vielen Jahren verwenden wir heiBe Packungen des ganzen Rumpfes 
und der Beine oder heiSe Bader und lassen wahrend dieser Prozeduren kiihle 
Umschlage auf den Kopf machen. Die Kranken loben zumeist die heiBen Pro- 
zeduren als schmerzlindernd, die Rigiditat der Kérpermuskulatur 1a8t we- 
nigstens voriibergehend nach, die Nackenstarre wird weniger ausgesprochen ; 
die Kranken schlafen oft in der Packung ein. Die Wickelungen werden 1—2mal 
taglich vorgenommen. 

Wichtig ist die Sorge fiir Stuhl- und Harnentleerung. Stets muf a den 
Fillungsgrad der Blase geachtet werden. Bei Hochstand des Blasenscheitels 
ist, wenn heiBe Umschlage in der Blasengegend keinen Harnabgang herbei- 
fiihren, Katheterismus notwendig. Ausgiebige und reichliche Stuhlentleerung 
durch milde Laxantien, wie Kurellapulver, Ricinus, oder durch Klysmen setzen 
oft die Temperatur ein wenig herunter und wirken erleichternd. Das frither so 
oft angewendete Kalomel ruft manchmal sehr unangenehme Nebenwirkungen 
(schwere Stomatitis) hervor, sollte also besser nicht gegeben werden. 

Der Wert einer lokalen Blutentziehung mittels Blutegel wird von vielen 
Arzten bezweifelt. Wir wenden maBige Biutentziehungen nur ausnahmsweise 
‘bei vollbliitigen, kraftigen Individuen an. 
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Von inneren Medikationen wurde namentlich Urotropin (Ibrahim, Zange 
u. a.) in neuerer Zeit empfohlen. Jod ist indiziert, selbst wenn nur entfernter 
Verdacht auf eine syphilitische Genese des Leidens besteht. Von beiden Medi- 
kationen hat man sich zumeist nicht allzuviel Nutzen zu versprechen. 

Die innere Anwendung von Salicylpraparaten (Natrium  salicylicum, 
Aspirin, Diplosal u. a.) ist nicht selten zur Erzielung einer starkeren Dia- 


phorese erforderlich. 
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III. Meningitis tuberculosa. 


Atiologie und Pathogenese. Eine primare tuberkulése Erkrankung der 
Meningen wird nicht beobachtet. Die Affektion tritt als sekundares Leiden nach 
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einer Tuberkulose an irgend einer Stelle des Kérpers auf. Zumeist ist sie als 
metastatischer ProzeB aufzufassen nach einer tuberkuldsen Erkrankung der 
Lungen, der Lymphdriisen, Knochen, Gelenke, des uropoétischen Apparates etc. 
Relativ haufig bildet sie den Abschlu8 einer Tuberkulose der Mund-Rachen- 
schleimhaut, seltener ist sie nach spezifischen Erkrankungen der Haut. Ofters 
entwickelt sie sich nach Verkasung von mediastinalen oder bronchialen Driisen 
und Durchbruch derselben in den Ductus thoracicus oder in die Lungenvenen 
als Teilerscheinung einer akuten Miliartuberkulose. Etwa in der Halite aller 
FAlle ist sie Partialerscheinung einer generalisierten Tuberkulose (Steinmeier) ; 
bei Kindern sind in 90°/, der Ausgangspunkt die Bronchialdriisen (Frehse). 
Der primare Herd ist manchmal auch bei der Autopsie nur sehr schwer nach- 
zuweisen, da der primare tuberkulése ProzeB schon obsolet und anscheinend 
ausgeheilt sein kann. Allerdings tritt die Hirnhautentziindung haufiger zu 
rasch fortschreitenden tuberkulésen Prozessen hinzu. Direktes Ubergreifen von 
tuberkulésen Herden in der Nachbarschaft-auf die Meningen ist viel seltener 
als die metastatische Erkrankung (so nach Wirbel-, Schadelknochen-, Augen- 
hohlentuberkulose etc.). Nur nach Caries des Felsenbeines entwickelt sich 
relativ haufig tuberkulése Meningitis (Henoch, O. Kérner). 

Besonders oft tritt tuberkulése Meningitis im Kindesalter auf und 
verschont das Sauglingsalter nicht. Nach H. Koch ist das zweite Jahr be- 
sonders gefahrdet, die ersten vier Lebensjahre stellen das Pradilektionsalter 
dar. Die Brusternahrung schiitzt nicht vor Meningitis. Die Disposition zur 
Erkrankung nimmt mit zunehmenden Jahren langsam ab, so da8 im mittleren 
Lebensalter Meningitis tuberculosa noch haufig ist. Aber auch im Greisenalter 
ist das Leiden anatomisch nicht selten. 

Pradisponierende Momente sind den Organismus schwachende 
Leiden jeder Art. So habe ich mehrmals Meningitis tuberculosa bei phthisischen 
Frauen im Puerperium gesehen. Nach Pertussis, Morbillen wird die tuber- 
kulése Hirnhautentziindung oft beobachtet. Auf eine zeitliche Haufung der 
Falle im Kindesalter, namentlich im Friithjahr, hat Heubner aufmerksam ge- 
macht. 1. Koch findet die Falle vom Januar bis Juni (besonders im April) be- 
sonders zahlreich, Meyers (Boston) im Januar und Marz. Ich habe eine auf- 
fallende Frequenz von tuberkulosen Hirnhautentziindungen beim Erwachsenen 
im Verlaufe einer Epidemie von epidemischer Genickstarre gesehen. 
ieee Alkoholismus und chronische Unterernahrung scheinen die Entstehung zu 
begiinstigen. ‘Die Art der Ernahrung bei kleinen Kindern hat nach Zappert 
ae atiologische Bedeutung. Beziglich des Zusammenhanges von Schadel- 
Bet te pe Meningitis tuberculosa weist Merkel darauf hin, daB die ana- 

unde eine verschiedene Auslegung gestatten, da traumatische Er- 
atlas bas eee anscheinend auch sekundar durch den tuberkulésen 
Meee, ees Pace Die Kriegserfahrungen diirften nicht auf einen 
Be coe eae pee ae direktem Schadeltrauma und Meningitis 
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(Thiem: Meningitis tuberculosa nach Quetschung einer tuberkuldsen Epidi- 
dymitis). 

Nicht sehr selten entwickelt sich Meningitis tuberculosa nach O pera- 
tionen tuberkuléser Organe, besonders nach Knochengelenkstuberkulose. 

Pathologische Anatomie. In den sehr akut verlaufenden Fallen ist 
' makroskopisch. auBer einem akuten Hydrocephalus eine Veranderung nicht 
erkennbar. Es kénnen aber in solchen Fallen zahlreiche Tuberkelbacillen in 
der Cerebrospinalfliissigkeit enthalten sein (Higgs). In weitaus den meisten 
Fallen aber ist eine Tritbung der weichen Hirnhaute, Exsudatbildung und Auf- 
schieBen kleiner Knétchen zu sehen. Die Veranderungen sind regelmaBig an 
der Hirnbasis deutlicher. Unter 260 Fallen der Leipziger Klinik war nur in 
einem Achtel die Konvexitat starker betroffen (Fischer). An der Basis sieht 
man vom Chiasma an nach riickwarts das gallertige, grau durchschimmernde 
Exsudat, welches sich bis auf die ventrale Flache der Medulla oblongata, sogar 
oft noch weiter spinalwarts verfolgen 1aBt. Nicht selten reicht, wie F. Schultze 
hervorgehoben hat, das sulzige, dicke Exsudat bis zum Lendenmarke an der 
dorsalen Peripherie des Riickenmarkes nach abwarts. Ausnahmsweise wie in 
einem (von Kolisko obduzierten) Falle meiner Beobachtung ist das basale 
Exsudat diinneitrig. In manchen Fallen ist die Meningitis tuberculosa lokalisiert, 
wenn auch alle Symptome auf eine generalisierte Meningitis hinweisen (so in 
- der Pars lumbo-sacralis im Falle von Achelis-Nunokawa). In den weichen Hirn- 
hauten findet man kleinste bis stecknadelkopfgroBe, weiBliche oder graugelbe 
Knotchen, bald sehr sparlich, bald gehauft. Besonders frihzeitig und zahlreich 
gelangen sie entsprechend dem Verlaufe der Arteria fossae Sylvii zur Ent- 
_wicklung. Dort hat man also in zweifelhaften Fallen die Knétchen am ehesten 
zu erwarten. Auch im Plexus chorioideus sind Tuberkelknétchen aufgeschossen,. 
nicht selten ist der ganze Plexus von einer machtigen Knoteneruption bedeckt. 
An der Konvexitat ist die Triibung der Haute und Exsudatbildung lange nicht 
so deutlich wie an der Hirnbasis, man findet aber doch in vielen Fallen auch 
an der Konvexitat vereinzelte Knétchen. An der Dura mater sind sparlichere 
Tuberkeleruptionen als an den weichen Hauten zu sehen, zumeist entsprechend 
dem GefaBverlaufe. 

Die Ventrikel sind regelmaBig erweitert, die Gehirnwindungen platt- 
gedriickt. Das Gehirn erscheint auf dem Querschnitt oft 6dematés, an einzelnen 
Stellen kommt es bisweilen zur Erweichung; diese Herde kénnen oberflachlicher 
oder tiefer, auch in den Stammganglien liegen. Blutungen in der Rinde und 
Marksubstanz sind 6fters nachweisbar (Biber), schwere Veranderungen an 
den mittleren und kleinen Arterien sind regelma8ig vorhanden. Entziindliche 
Infiltration und Erweichung der oberflachlichen Hirnpartien mit Encephalitis 
ist ein sehr haufiger Befund (Oppenheim, Warrington, Eschbach-Baur, 
Lyonnet). 

AuBerdem beobachtet man nach O. Sittig Lichtungsherde mit regressiven 
Glia- und Ganglienzellenveranderungen. Diese von typischen Erweichungen zu 
unterscheidenden Herde diirften auf Toxinwirkung zuriickzufiihren sein. Nicht 
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selten bestehen auch in der Hirnrinde Konglomerattuberkel. Verwachsungen 
der Hirnhaute untereinander und mit der Rinde sind hautig. 

Die basalen Hirnnerven ‘sind vom Exsudate eingescheidet, ihre Scheiden 
sind injiziert. Sie sind sehr oft infiltriert, manchmal plattgedriickt und grau 
verfarbt. 

Am Riickenmark findet man sehr oft typische Veranderungen in den Rand- 
partien, besonders aber in den Seitenstrangen herdférmige Infiltrations- und 
Degenerationserscheinungen. Die spinalen Wurzeln sind friihzeitig infiltriert. 
Tinel glaubt, daB die Wurzellasion oft toxischer Natur ware. 

Post mortem wurden im Liquor von Mandelbaum zahlreiche etvbe Zellen 
gefunden, welche meist viele Tuberkelbacillen trugen. 

Ungewohnlicher sind die subakuten und chronischen Formen mit Aus- 
bildung gréBerer Konglomerattuberkel und geringer Exsudation. Solche Falle 
sind u. a. von Reichmann beschrieben. 

In seltenen Fallen werden durch eingedrungene Tiiberkelbatiflen die 
weichen Hirnhaute tumorartig narbig verdickt (L. v. Cziner). In solchen Fallen 
ist die Verkasung gering, das Bindegewebe faserig, hyalin degeneriert. 

Mischinfektionen sind nicht sehr haufig. Paisseau-Tixier be- 
schreiben eine solche mit Diplococcus pseudomeningitis. 

Symptome. Typisch verlaufende Falle lassen drei Stadien der Erkrankung 
erkennen: Das Stadium der Prodrome, der meningealen Reizerscheinung, das - 
Koma. 

Im Prodromalstadium sind unbestimmte Erscheinungen vor- 
handen. Allgemeines Krankheitsgefiihl und Gemiitsanderungen stellen sich ein; 
die Kranken werden reizbar oder apathisch. Warrington teilt Falle beim Er-— 
wachsenen mit hysterieahnlichen Zustanden mit. Namentlich bei lebhaften 
Kindern ist es auffallend, daB sie still und teilnahmslos werden, den Appetit 
verlieren, unmotiviert weinen, sich viel im Schlafe herumwerfen, dfters verstort 
_ aus dem Schlummer erwachen. Dabei bestehen haufig Gliederschmerzen, 
Mattigkeit, Abgeschlagenheit. Bisweilen klagen die Kranken schon frithzeitig 
liber Eingenommensein des Kopfes, auch iiber ausgesprochenen Kopfschmerz. 
Symptome von seiten des Magen-Darmtraktes sind haufig, besonders hart- 
nackige Obstipation und Erbrechen. Ich habe wiederholt gehauftes leichtes 
Erbrechen als erstes Symptom der Hirnhautentziindung beobachtet. 

Jedoch kénnen mitunter schon in diesem Stadium Erscheinungen auftreten, 
welche den Verdacht einer Meningitis wachrufen. In erster Linie gilt dies 
von einer plétzlich auftretenden motorischen Aphasie. Wenn sich im 
Verlaufe einer tuberkulésen Erkrankung, namentlich einer chirurgischen Tuber- 
kulose eine motorische Aphasie zeigt, welche in wenigen Stunden oder Tagen 
vergeht, ist nach meiner Erfahrung Meningitis tuberculosa selbst dann wahr- 
Scheinlich, wenn sich der Kranke bis auf sein chirurgisches Leiden wieder 
wohl fiihlt, Diese initiale transitorische motorische Aphasie sehen wir fast in 
jedem Jahre mehrmals auf der Abteilung. In einer von Frankl-Hochwart an- 
geregten Diskussion betonten die meisten Redner die Wichtigkeit dieses Frith- 
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symptoms, welches auch in der Literatur mehrmals besprochen ist (Zappert, 
E, Schlesinger). 

Vielleicht liegt dieser Erscheinung eine Encephalitis oder ein lokales Hirn- 
édem um Tuberkelknoten herum zu grunde. Sie bildet:den Ubergang zu den 
meningealen Reizungserscheinungen und den Herdsymptomen, welche auch in 
den Friihstadien das Bild beherrschen kénnen. Sensorische Aphasie als Friih- 
symptom beschreibt A. Pick. 

Ein anderes sehr wichtiges und haufiges Frithsymptom ist das Kernigsche 
Phanomen: Die Streckung der Beine ist im Sitzen aktiv iiberhaupt nicht, 
passiv nur unter Schmerzen durchfiihrbar. Dieses Zeichen, offenbar durch 
_-entziindliche Veranderung an den hinteren Wurzeln der Beinnerven bedingt . 
(Appelius denkt an toxische Reizung motorischer spinaler Centren), kann in 
verschiedener Weise gepriift werden; stets sind Bewegungen und Haltungen, 
welche zu Zerrungen der hinteren Wurzel fithren, unméglich. LaBt man | 
beispielsweise die Kranken im Bette sitzen und driickt die flektierten Knie 
gegen die Unterlage, so fallt der Oberkérper des Kranken nach riickwarts. 
Liegt der Kranke auf dem Riicken, so ruft das Erheben des im Knie gestreckten 
Beines lebhafte Schmerzen hervor. LaBt man den Kranken stehen, so ist die 
Beugung des Rumpfes nach vorne bei gestreckten Beinen unmdglich. Wird 
der Kopf gegen die Brust passiv gebeugt, so werden auch die Beine flektiert 
(Brudzinsky). Andeutungen des Kernigschen Symptoms lassen sich nach 
meiner Erfahrung manchmal noch nachweisen, wenn man den Kopf nach vorne 
neigt und eine der oben erwahnten Priifungen mit den Beinen unternimmt. 

Ich habe wiederholt das Kernigsche Symptom schon zu einer Zeit positiv 
gefunden, in welcher nur cerebrale Allgemeinerscheinungen Verdacht auf eine 
beginnende Meningitis wachriefen. Ist einmal das Kernigsche Symptom vor- 
handen, so bleibt es wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes bestehen. Bei 
der Priifung des Kernigschen Symptoms soll fast konstant eine Extension der 
Zehen auftreten (Weil). 

Druck auf beide Wangen dicht unterhalb der Jochbeine lést nach 
Brudzinsky rasche reflektorische Hebung der beiden oberen Extremitaten und 
Beugung im Ellbogengelenk aus (,,Wangenphanomen“). 

Mit dem Fortschreiten der Erkrankung wird der Kopfischmerz intensiver 
und von langerer Dauer. Er ist sogar im Schlafe vorhanden, so daB die 
Kranken vor Schmerzen stéhnen, sich an den Kopf greifen oder — und dies 
ist bei Kindern haufiger — mit einem lauten Schrei aus dem Schlafe erwachen. 
Die Kranken vermeiden aber sonst zumeist jahe Bewegungen, da diese den 
Kopfschmerz steigern. Auch. wird oft iiber ausgesprochenes Schwindelgefiihl 
Klage gefiihrt. Bei kleinen Kindern ist die Fontanelle vorgetrieben und 
gespannt. 

Waren schon in den ersten Krankheitstagen zumeist maBige Tem pe- 
raturerhéhungen vorhanden, so nehmen dieselben mit Steigerung der 
cerebralen Symptome zu. Das Fieber halt sich in maBigen Grenzen, geht in 
der Regel nicht iiber 39° hinaus. Allerdings habe ich schon mehrmals (so 
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gerade bei Niederschrift dieser Zeilen) dauernd sehr hohe Temperaturen auch 
bei unkomplizierter Meningitis tuberculosa gesehen, es waren dies aber doch 
nur relativ seltene Falle. Mehrmals fiel mir bei der Autopsie solcher Falle 
auf, daB die Tuberkulose in den tibrigen Organen nur wenig ausgebildet war. 
Das Fieber ist unregelmaBig, weist in kurzer Zeit starke Schwankungen auf. 
Fieberloser Verlauf gehért bei tuberkuléser Hirnhautentziindung zu den Aus- 
nahmen; manchmal wird er im Greisenalter beobachtet. 

Die Pulsfrequenz wird im Beginn der Erkrankung erniedrigt und 
steht nicht im Einklang zur erhdhten Temperatur. Eine eigentiimliche Form 
von Irregularitat bildet sich aus, welche Nothnagel studiert hat. Wahrend eines 
_ kleinen Zeitabschnittes (eine halbe bis eine Minute und dariiber) ist die Schlag-_ 
folge regelmaBig, dann Andert sich plétzlich das Pulsniveau, es schlagt un- 
vermittelt das Herz rascher oder langsamer, aber dann gleichmafig weiter. 
Dieses Schwanken des Pulsniveaus hért erst in der letzten Krankheitsperiode 
auf; es geht dann die Pulszahl standig°in die Hohe, der Puls wird sehr 
frequent, die Spannung stark herabgesetzt. 

Die Atmung pflegt beschleunigt zu sein. Gegen das Krankheitsende zu 
ist Cheyne-Stokessches, seltener Biotsches Atmen ausgebildet. 

Die Untersuchung des Fundus ergibt haufig Neuritis optica (War- 
rington), manchmal findet man Chorioidealtuberkel (Bamberger). 

Im Blute kann nach Morgans Untersuchungen an 169 jugendlichen 
Fallen in der Regel eine Leukocytose (ca. 20.000 Leukocyten) nachgewiesen 
werden. Nach Meyers ist die Leukocytose in vielen Fallen erheblich geringer 
(in einem Viertel der Falle nur 10.000—15.000 Leukocyten). Angeblich 
nehmen in spateren Krankheitsstadien die polynuclearen Elemente im Plat 
zu (?); eosinophile Zellen fehlen haufig (Meyers). 

Schon friihzeitig tritt eine ausgedehnte Muskelrigiditat hervor, 
welche am deutlichsten in der Nacken- und Riickenmuskulatur erkennbar ist. 
Der Kopf wird nach riickwarts gezogen, passive Beugebewegungen stoBen auf 
lebhaften Widerstand und lésen SchmerzauBerungen aus. Drehbewegungen des 
Kopfes sind etwas besser méglich. Auch die Brust- und Lendenwirbelsaule 
werden auffallend steif gehalten. Weniger deutlich ist die dauernde Rigiditat 
der Extremitatenmuskulatur bemerkbar. 

Voriibergehende motorische Reizerscheinungen klonischer oder tonischer 
Art sind schon im Beginn der Krankheit haufig, und werden mit zunehmender 
Entwicklung derselben deutlicher. Bald sind es nur fliichtige, sparliche oder 
gehaufte Zuckungen in einzelnen Muskeln oder Muskelgruppen, welche sogar 
den Eindruck gewollter Bewegungen hervorrufen,. bald tonische Anspannungen. 
So kénnen die Gesichts- oder Kiefer- oder cinzelne Extremitatenmuskeln durch 
Minuten hindurch oder auch stundenlang kontrahiert sein. Die Anspannung 
kann die ganze Kérpermuskulatur betreffen und einen tetanusahnlichen Sym- 
ptomenkomplex bedingen. Tagelang wahrende Zwerchfellcontractionen mit 
qualendem Singultus habe ich als erstes Symptom der tune banientztadiige 
bei einem 30jahrigen Manne beobachtet. 
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Die Zuckungen kénnen den Charakter von choreiformen oder athetotischen 
Bewegungen (Babonneix-Paisseau, Boinet, Boncarut u. a.) oder von epilepti- 
formen Konvulsionen haben. Bald sind letztere generalisiert, bald partiell vom 
Typus der Rindenepilepsie. Jedoch weicht nicht selten das Bild von reinen 
Fallen ab. So hatte einer meiner jiingst beobachteten Kranken fortwahrend 
leichte Zuckungen in den Fingern und in der linken Hand, welche zeitweilig 
nach dem Rindentypus. auf die ganze linksseitige Kérpermuskulatur iiber- 
griffen; in einem anderen Falle entsprachen die Spontanbewegungen dem Bilde 
einer Hemichorea. 

In der Regel.sind auch frithzeitig sensible Reizerscheinungen erkennbar. 
Leichtes Kneifen der Haut, oberflachliches Kratzen werden als schmerzhaft 
bezeichnet. Diese Hyperasthesie und Hyperalgesie lassen sich wahrend der 
beiden ersten Krankheitsstadien nachweisen. Hemianasthesie wurde nur euige: 
male gefunden (Oppenheim). 

Bekannt sind die Reizungserscheinungen der Haut. Striche mit dem Finger 
treten bald als hellrote Streifen hervor (Taches cerebrales). Abnorme Vulnera- 
bilitat, Decubitus am Kreuzbein, an den Schulterblattern, an den Ohren kann 
man oft friihzeitig wahrnehmen. 

Urinretention ist haufig, O. Fischer méchte sie sogar als patho- 
gnostisch ansprechen. 

Lahmungserscheinungen motorischer Hirnnerven 
gehéren zu den gewohnlichen Erscheinungen, sie konnen auch das Krankheits- 
bild einleiten. Besonders oft ist eine Facialislahmung friihzeitig vorhanden. 
’Sie kann transitorisch sein, ist bisweilea nur angedeutet, manchmal mit 
Zuckungen im Facialisgebiete kombiniert. Nachst haufig sind Augenmuskel- 
lahmungen, u. zw. der verschiedensten Art, so daB Strabismus zu den ge- 
wohnlichen Erscheinungen gehért. In dem einen Falle werden nur einzelne 
Augenmuskeln (Marie-Weill, eigene Beobachtungen) betroffen, namentlich 
sind es partielle Oculomotorius- oder Abducens- oder endlich Trochlearis- 
lahmungen, oder es treten doppelseitige Paresen auf, welche nicht immer die 
gleichen Muskeln befallen. Auch werden mitunter die inneren Augenmuskeln 
geschadigt, so daB Pupillendifferenz, Pupillenstarre etc. daraus resultieren. 
Eine bitemporale hemianopische Pupillenreaktion beobachtete Sittig; am 
Chiasma fand sich nur entziindliche Infiltration der Meningen, kein Tuberkel. 
Nystagmus, nystagmusartige Zuckungen werden oft gesehen. 

Extremitatenlahmungen sind hingegen in den ersten Stadien 
seltener. Sie treten als Monoplegien oder Hemiplegien auf, setzen auch mit- 
unter als erste Krankheitserscheinung apoplektiform ein (Nobécourt-Voisin), 
sind aber nicht immer Dauersymptom (E. Schlesinger). Daher kommt es auch 
vor, da® die Parese von einer Seite auf die andere iiberspringt und auch dort 
nicht persistiert. Wahrscheinlich sind diese wie andere Herderscheinungen 
anatomisch nicht einheitlicher Natur (Zappert, Friedldnder, Votruba, Wein- 
traud, Cornil, Chantemesse u. a.). Das anatomische Substrat kénnen Erweichun- 
gen oder Meningoencephalitis, Konglomerattuberkel, Hirnddem und andere 
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Veranderungen sein. In einem geheilten Falle von Warrington persistierte bei 
dem iijahrigen Knaben eine Parese des rechten Armes. 


Die Sehnenreflexe sind haufig schwach, manchmal fehlen die 
Patellarreflexe in den vorgeriickten Stadien (in einem Viertel der Falle nach 
Meyers), bei Extremitatenlahmung kann der Babinskische und Oppenheimsche 
Zehenreflex dorsal gerichtet sein. 


AuBerordentlich wichtige Aufschliisse liefert die Spinalpunktion, 
deren Vornahme auch bei leichten meningealen Erscheinungen dringend ge- 
boten ist. Die Punktion gelingt meist leicht. Sie zeigt fast regelmaBig, daB 
der intrakranielle Druck erhéht ist. Nach Pfaundler betragt derselbe im Mittel 
im Stadium der Reizung 650 mm, im Stadium des Druckes bei Kindern 700 
bis 1500 mm. Die Fliissigkeit strémt rasch und reichlich ab. Die gewonnene 
Fliissigkeit ist manchmal, namentlich in den Anfangsstadien des Leidens 
wasserhell, oft aber ist sie leicht diffus getriibt oder fuhrt kleine Gerinnsel oder 
Schiippchen mit sich. Manchmal ist der Liquor hamorrhagisch (Villaret- 
Descamps, eigene Beobachtungen). Beim Stehenlassen scheidet sich aber fast © 
stets, selbst bei ganz klarem Liquor ein spinnwebenfeines Gerinnsel ab. Nie 
findet man ahnliche Gerinnungen im normalen Liquor. Massive Koagulation 
mit Xanthochromie beschreiben Debré-Paraf bei einem 14jahrigen Madchen. 
Ich habe trotz sehr vieler Punktionen dieses Symptom nie bei tuberkuléser 
Meningitis gesehen, es ist sicher sehr selten. 


Die Untersuchung des Liquor ergibt erhéhten Eiweif- und Globulingehalt 
der Flissigkeit. Auch der Fibringehalt ist vermehrt. Die Ninhydrinreaktion 
ist deutlich positiv (E. Nobel), die peptolytischen Fahigkeiten des Liquor 
nehmen mit dem Fortschreiten der Krankheit zu (Mandelbaum). Der Gelirier- 
punkt des Liquor ist bei tuberkuléser Meningitis am starksten von allen cerebro- 
spinalen Erkrankungen herabgesetzt, nach Fuchs und Rosenthal bis 0-47, bei 
einem specifischen Gewicht zwischen 1003 und 1011. Die Menge der Chloride 
ist vermindert, ebenso die Zuckermenge herabgesetzt bis geschwunden (Roger).’ 
Jedoch findet man dennoch haufiger reduzierende Substanzen als bei anderen 
akuten Meningitiden (Holzmann). 


Pleiocytose besteht regelmaBig. Der Umstand ist diagnostisch wichtig, 
daB die Zahl der einkernigen, groBen Elemente tiberwiegt. Mitunter kénnen 
im Beginne noch die polynuclearen Zellen reichlicher sein; bei wiederholten 
Punktionen aber tritt eine immer starkere Lymphocytose hervor. Rehm fand 
auch reichlich Makrophagen; Schottmiiller sah bisweilen sehr erhebliche Zéllen- 
vermehrung (bis 1300 im mm*). Im Liquor, namentlich in den Gerinnseln, 
lassen sich Tuberkelbacillen nachweisen. Aber auch bei sorgfaltigem Suchen 
gelingt dieser Fund nur in einem Bruchteil der Falle (angeblich in 75—80 Pie 
nach Holzmann, in 90—100°/, nach Lenhartz; nach meinen Erfahrungen ist 
die Zahl der positiven Befunde weit geringer). Saurefeste Bacillen in dem 
Lumbalpunktate sichern die Diagnose einer tuberkulésen Meningitis voll- 
kommen. Eventuell wird ein Tierversuch die Diagnose festigen. 
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Da die MeningealgefaBe durchlassiger sind, treten die die Wassermannsche 
Reaktion gebenden Stoffe in den Liquor itber, so daB dann diese Reaktion 
positiv ausfallen kann (Weil und Kajka, Haupimona, Jahnel u. a.). 

Oft auBert die Lumbalpunktion einen tiberraschenden Fffekt auf das Ver- 
halten des Kranken. Der Kopfschmerz ist plétzlich verschwunden, das Sen- 
sorium ist freier, das Erbrechen hort auf. (Die gute Wirkung der Punktion 
wird von Meyers auf Ausscheidung von Giftstoffen in die Spinalfliissigkeit 
zurtickgefiihrt.) Aber selbst weitgehende Remissionen sind nicht von Dauer. 
Nach 1—2 Tagen hat sich in der Regel der alte Zustand wieder hergestellt 
und neuerliche Punktionen andern nicht viel an demselben. Ahnliche voriiber- 
gehende Remissionen kommen mitunter auch spontan ohne erkennbare Ver- 
anlassung zur Beobachtung. In subakuten Fallen kénnen lange wahrende 
Intermissionen vorkommen (Carriére-Lhote, Oppenheim). Wiederholt habe ich 
nach einem Beginn unter den Symptomen einer Torticollis ein mehrere Wochen 
wahrendes Stadium gesehen, in welchem keine weiteren meningitischen Sym- 
-ptome auBer dem Kernigschen Phanomen zu finden waren. 

Das Stadium der meningealen Erscheinungen wahrt eine bis zwei Wochen. 
Die Kranken magern rasch ab, da die Nahrungsaufnahme gering ist, die 
Darme haben nur wenig Inhalt, die Bauchdecken werden ,,kahnférmig“ ein- 
gezogen. Die Triibung des Sensoriums nimmt allmahlich zu. Nun sind blande 
Delirien vorhanden, einzelne Muskelgruppen und von ihnen bewegte Sehnen 
sind standig in Bewegung (Subsultus tendinum). Das Symptom des Flocken- 
lesens, Greif- und Nahbewegungen, die Nachahmung einfacher Verrichtungen 
sind oft Gegenstand dieser stillen Delirien, welche viele Stunden wahren 
kénnen. Haufig werden die Hande in die Gegend der Genitalien gebracht. 
Mit rascher Steigerung der Pulsfrequenz setzt das komatése Stadium 
ein. Der Patient ist véllig bewuBtlos, reagiert weder auf akustische, noch auf 
Hautreize irgend welcher Art. Die Extremitaten sind schlaff gelahmt, die 
Atmung hat den Typus Cheyne-Stokes, die Pupillen sind weit und reaktionslos. 
Der Patient laBt Harn und Stuhl unter sich; oft aber wird der Harn retiniert, 
so daB Katheterismus erforderlich erscheint. Das Schlucken wird .unmdglich 
und unter Anstieg der Temperatur erfolgt der Exitus. 

Zwischen den ersten Erscheinungen und dem infausten Ausgange liegen 
2—3 Wochen (bei Kindern nach Meyers 17 Tage), jedoch gibt es ebensowohl 
perakut verlaufende, als auch prolongierte Formen. Die ersteren filhren in 
wenigen (in 2—4) Tagen zum Exitus, die letzteren kénnen sich sogar. tiber 
mehrere Monate erstrecken (7 Monate in einem Falle von Fischer). 

In ganz vereinzelten Fallen kommt es sogar zu einer spontanen Aus- 
heilung. Solche Beobachtungen sind einige Male mitgeteilt worden, darunter 
einige, welche jeder Kritik standhalten. So wurden von Freyhan und spaterhin 
auch von anderen Kranke untersucht, deren Spinalpunktat Tuberkelbacillen 
enthielt und deren Meningitis dennoch ausheilte. Holzmann zahlt etwa 
20 Falle mit Tuberkelbacillen im Liquor. Diese Spontanheilung hat schon eine 
ziemliche Literatur gezeitigt (cf. Schmaltz, Henkel, Stark, Hochstdtter, Jirasek, 


Bo Hermann Schlesinger. 


y. Bokay, Warrington, Reichmann und Rauch, Wanitschek u. a.). Nicht alle 
Falle von geheilter tuberkuléser Meningitis sind aber einwandfrei (so ist der 
von Barbier zweifelhaft); in manchen mitgeteilten Fallen erfolgt ein spateres 
letales Rezidiv. In anderen erwies die Autopsie keine tuberkulése Meningitis 
(H. Brockmann). 

Atypisches Verhalten ist in der Symptomatologie der tuber- 
kuldsen Meningitis nicht selten. Im hO6heren Alter sind nach Jaquet die 
Erscheinungen wesentlich geandert. Die Symptome des Reizungsstadiums 
treten zuriick, es fehlen die Nackenstarre, das Eingezogensein des Abdomens, 
die Pulsverlangsamung, das Zahneknirschen, oder es sind diese Erscheinungen 
nur angedeutet; jedoch ist friihzeitig eine Benommenheit angedeutet, welche 
rasch in schwere BewuBtseinsstérung iibergeht. Der Verlauf ist ein ziemlich 
rascher. Ich habe mehrfach Beobachtungen gemacht, welche /aquets Angaben 
bestatigen, nur gibt es entgegen der Ansicht dieses Autors auch im Senium 
mannigfache Variationen des klinischen Bildes. Bei einem 64jahrigen Manne 
meiner Beobachtung trat nach einem mehrstiindigen Erregungsstadium Stupor 
und Koma ohne Nackenstarre und ohne andere meningitische Zeichen ein. Tod 
3 Tage spater. 

Der Beginn des Leidens kann mit schweren psychischen Ver- 
anderungen, agitierten Delirien, nach Art der alkoholischen, einsetzen 
(Redlich, Wieg, Hesnard) oder mit stuporésen Zustanden einhergehen (Leiber), 
auch wie friher erwahnt apoplektiform iber den Kranken mit Lahmungs- 
erscheinungen oder kortikalen Reizungssymptomen (Rindenepilepsie) herein- 
brechen. Im Gegensatz hierzu kann aber auch das Sensorium bis zum Ende 
freibleiben. . 

GréRere Konglomerattuberkel oder Encephalitiden lassen Herderschei- 
nungen verschiedener Art deutlich hervortreten, wahrend die meningealen 
Symptome undeutlicher werden. So kann ein Hirntumor oder eine nichteitrige 
Encephalitis vorgetauscht werden. Manchmal treten spinale Symptome starker 
hervor, so daB an subakute Myelitis gedacht werden kann, manchmal sind wie 
bei der epidemischen Meningitis hartnackige schwere Neuralgien im Vorder- 
grunde (z. B. Ischialgien, Tinel-Gastinel). Hauptmann und Nonne sprechen 
auch von einer cerebellaren Form der Meningitis tuberculosa. Im Falle von 
Hauptmann war akute Ataxie vorhanden, im Falle von Nonne ein Symptomen- 
komplex, welcher voriibergehend an Hérédo-Ataxie cérébelleuse erinnerte. 

Sehr chronische Verlaufsformen werden von Strafmann 
und Busse mitgeteilt. Im ersten Falle wurde ein Hypophysentumor vorgetauscht. 

Die Diagnose ist in den typischen Fallen, besonders bei nachgewiesener 
Korpertuberkulose leicht, in atypischen Fallen oft schwer. Bei der Haufigkeit 
der Krankheit muB stets das Vorhandensein meningealer Symptome an Menin- 
gitis tuberculosa denken lassen, selbst wenn nur das Kernigsche Symptom aus- 
gebildet ist; stets soll dann die Spinalpunktion vorgenommen werden. Spinn- 
webenartige Gerinnsel und Lymphocyten in der Cerebrospinalfliissigkeit lassen 
auch bei Fehlen von Tuberkelbacillen die tuberkulése Natur der Erkrankung 
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erschlieBen. Jedoch ist Loederich beizustimmen, da8 auch ein normaler cyto- 


_ logischer Befund nicht gegen tuberkulése Meningitis spricht, besonders wenn 
in den Frithstadien der Erkrankung punktiert wurde. Positive Stichreaktion der 
| Haut oder positive Ophthalmoreaktion unterstiitzen die Diagnose einer tuber- 
| kuldsen Erkrankung, positive Pirquetsche Reaktion aber nur die Annahme bei 
_ ganz kleinen Kindern (der ersten Lebensjahre). Pe3ina hat mit Riicksicht auf 
| eine eigene Beobachtung hervorgehoben, da8 auch bei tuberkulésen Kindern 
| gutartige Meningitiden unter dem Bilde der Basilarmeningitis vorkommen 


kénnen. Gehauftes Erbrechen ohne Anstrengung wird namentlich im Kindes- 
alter zur sorgfaltigen Pulskontrolle und zur Untersuchung auf das Vorhanden- 


| sein des Kernigschen Phanomens auffordern. Stark angespannte Fontanelle bei 
_ Pulsverminderung und Erbrechen wecken im Sauglingsalter den Verdacht auf 
_ Hirnhautentziindung. Beim Erwachsenen wieder drangen, wenn K6rpertuber- 


kulose besteht, plétzlich auftretende Aphasie, Lahmungen von Augenmuskeln 


| oder des Facialis zur Vornahme einer Spinalpunktion. 


Die Differentialdiagnose wird fiir die verschiedenen Menin- 


gitiden unter einem besprochen. 


Therapie. Die Behandlung ist rein symptomatisch. Die Prophylaxe [allt 
mit der Behandlung eines jeden tuberkulésen Prozesses im K6rper und mit der 


Kraftigung des letzteren zusammen. 


Lumbalpunktionen bringen oft Erleichterung und kénnen auch wiederholt 
vorgenommen werden. Eine Heilung wird kaum je auf diesem Wege erzielt 
werden. 

Ventrikelpunktionen und Balkenstich wurden mehrmals empfohlen (Berg- 


mann), jedoch kann man sich nur geringe Erfolge von diesen MaBnahmen ver- 
_ sprechen. Intradurale Tuberkulinapplikation mit angeblich sehr giinstigem 


Resultate empfiehlt Bacigalupo. Die Dosierung war die gleiche wie bei ander- 


| weitiger Behandlung der Tuberkulose. (Angeblich wurden zwei von drei be- 
handelten Fallen geheilt? !) 


G. Etienne will nach Injektionen mit Marmorek-Serum gute Erfolge gehabt 


haben, doch ist die Diagnose seiner Falle nicht sichergestellt, Perrin-Légris, 
Haushalter-Rémy haben mit diesem Mittel keine Erfolge gehabt. 


GroBe Dosen Jodkalium sollen manchmal giinstig wirken, mir scheint dies 
etwas zweifelhaft zu sein. 

Intensive Schmerzen erfordern die Darreichung von Morphium oder Pan- 
topon oder Dionin. 

Auf Entleerung der Blase und des Mastdarms ist stets zu achten. 

Sind dauernde Lokalsymptome vorhanden, welche an Konglomerattuberkel 
oder an lokale Meningoencephalitis denken lassen und ist die Lokaldiagnose 
moglich, so erscheint eine Operation und BloBlegung des Herdes gerechtfertigt. 
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Encephalitis acuta. 
Von Prof. Dr. Paul Schuster, Berlin. 
Mit 1 Textabbildung und 1 farbigen Tafel. 


Das, was wir heute akute Encephalitis nennen, ist ein konventioneller 
anatomischer und klinischer Krankheitsbegriff, welcher sich erst allmahlich 
aus alteren Darstellungen und Auffassungen herausgebildet hat. Die ersten 
Anfange der Entstehung des Begriffes fallen in die Zeit, in welcher man durch 
Virchow gelernt hatte, die reine Erweichung von der entziindlichen Verande- 
rung der Gehirnsubstanz zu trennen. Mitte der Sechzigerjahre des vorigen 
Jahrhunderts trat dann Virchow' mit seinen Beobachtungen iiber die sog. Ence- 
phalitis neonatorum hervor, bei welcher es sich um Anhaufungen von Kérnchen- 
zellen in den Gehirnen Neugeborener handelte. Der von Virchow aufgestellte 
Krankheitsbegriff der Encephalitis neonatorum wurde schon damals — von 
Jastrowitz — abgelehnt und ist auch in neuerer Zeit immer wieder neuen 
Zweifeln begegnet. Ungefahr gleichzeitig mit den Publikationen des Allt- 
meisters pathologischer Forschung beschrieb Hayem” einen nicht eitrigen 
KrankheitsprozeB, den er als hyperplastische Encephalitis bezeichnete. Die 
nachste Etappe wurde erreicht, als Leyden* akute Erweichungsherde in der 
Medulla oblongata in Parallele setzte zu den seit lange bekannten spinalen 
Entziindungsherden. Eine zusammenfassende eingehende Darstellung der 
damaligen Lehre der Encephalitis gab dann 1878 BR ed he in dem be- 
kannten Ziemssenschen Handbuch. 

Eine weitere sehr erhebliche Forderung erfuhr die Lehre von der Ence- 
phalitis 1881 durch die grundlegenden Wernickeschen® Arbeiten iiber die bei 
Alkoholikern beobachtete hamorrhagische akute Erkrankung der grauen 
Substanz des dritten und vierten Ventrikels. Ahnliche Falle beschrieben dann 
Thomsen®, Boedeker’, Kojewnikow® u. a. 

Die schon von Leyden gelegentlich seiner Untersuchungen iiber die akute 
bulbare Erweichung betonte Analogie des encephalitischen Krankheitsprozesses 
mit dem myelitischen fand eine weitere Bestatigung, als Sérdémpell® aut der 
57. Versammlung deutscher Naturforscher 1884 dem Krankheitsbild der 
akuten spinalen Kinderlahmung dasjenige der akuten cerebralen Kinder- 
lahmung an die Seite stellte. Striimpell glaubte zwar anfanglich, gestiitzt aut 
eine Anzahl von Sektionsbefunden, daB es sich im wesentlichen um eine Er- 
krankung nur der grauen Hirnrinde handle, erlauterte aber 1891 in seiner 
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Arbeit’ itber die primare akute Encephalitis seine urspriingliche Auffassung 
dahin, daB der Begriff der Hirnrinde nicht wortlich zu nehmen sei, 
daB der Sitz des Leidens vielmehr nicht nur die graue Rinde, sondern auch 
andere Teile des Hirns-sein kénnten. Striimpell sprach jetzt nicht mehr von 
einer Polioencephalitis, sondern nur noch von einer Encephalitis. Hierbei 
betonte er selbst, daB er keinesfalls alle im Kindesalter entstandenen cerebralen 
Lahmungen u. dgl. auf eine akute Encephalitis zurtickzufihren gedenke, 
sondern, daB das von ihm gemeinte Krankheitsbild lediglich einen Teil aller 
cerebralen Kinderlahmungen ausmache. Die von Stériimpell erkannte nahe 
Verwandtschaft der spinalen und der cerebralen Kinderlahmung wurde in der 
Folgezeit auch von der anatomischen Seite her bestatigt, als Redlich“, Wick- 
mann”, Medin™® u.a. in den Neunzigerjahren in vielen Fallen von akuter 
Poliomyelitis auch cerebrale Entziindungsherde gefunden hatten. 

Die Striimpellschen Publikationen leiteten eine neue Ara in der Geschichte 
der Encephalitis ein, in welcher man die infektiése Natur zahlreicher Falle 
von Encephalitis entdeckte. Wahrend Striimpell 1885 in seiner ersten Arbeit 
den Gedanken einer infektiésen Ursache (Pocken, Scharlach, Masern) nur 
vermutungsweise ausgesprochen hatte, AuBerte er 1891, als er Ahnliche Falle 
wie bei den Kindern nun auch bei zwei Erwachsenen beschrieb, die bestimmte 
Ansicht, es miisse sich um einen besonderen Krankheitserreger handeln, 
welcher freilich nur zu einer Ortlichen Infektion, nicht zu einer allgemeinen 
fiihre. Allerdings hatte in dem einen der Sfriimpellschen Falle — worauf der 
Autor selbst hinweist — die Sektion eine Milzschwellung ergeben. 

Nun gewann man tiber manche FaAlle, in welchen sich im Anschlu8 an 
akute Erkrankungen Hirnsymptome entwickelten, Klarheit: es zeigte sich, daB 
die von Striimpell beschriebene Encephalitis der Erwachsenen bei einer Reihe 

von Infektionskrankheiten vorkam. Leichtenstern™*, der schon frither die Ence- 
phalitis acuta bei Endokarditis und bei Cerebrospinalmeningitis gesehen hatte, 
machte besonders auf ihr Vorkommen bei Influenza aufmerksam. (Schon in 
den Thompsonschen Annalen 1852 finden wir — worauf Fiirbringer™ hin- 
weist — die Mitteilung, daB bei der Influenza-Epidemie 1836/37 Apoplexien 
mit Aphasie vorgekommen waren.) Leichtensterns Assistent Béicklers'*, Fiir- 
bringer und andere Beobachter bestatigten die Leichtensternschen Mitteilungen. 

Die Erkenntnis von dem infektidsen Charakter der Krankheit férderte die 
Entwicklung des Krankheitsbegriffes nicht nur nach der atiologischen Seite, 
sondern auch insofern, als sie dartat, daB zwischen der von Wernicke be- 
schriebenen Form und der von Sériimpell beschriebenen GroBhirnencephalitis 
kein essentieller Unterschied besteht. Denn beide Typen der Encephalitis 
wurden im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten (Influenza) beschrieben. 

1892 gelang Pfuhl’’ zuerst der Nachweis des Influenzabacillus im 
Gehirn, ein Befund, der 1895 von Nauwerck'® bestatigt wurde. 

Ihre anatomische und histologische Vertiefung verdankt die Lehre von 
der Encephalitis besonders den Arbeiten von Friedmann**, Spielmeyer? 
Schréder™, Nonne®? u.a. Die anatomischen Untersuchungen erpaben jedoch 
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auifalligerweise in einer gewissen Zahl klinisch als Encephalitis arizusprechen- 
der Krankheitsfalle keine makroskopischen und keine nennenswerten mikro- 
skopischen Befunde. Fiir derartige Falle, zu welchen man z. B. wohl auch 
die als Meningismus beschriebenen rechnen darf, bleibt bis heute nur die 
Erklarung einer rein toxischen Gehirnschadigung ohne anatomisch nachweis- 
bare Schadigung — wie wir sie bei manchen autotoxischen Vorgangen, bei 
Carcinomkachexie u. s. w. kennen — iibrig. 

Wahrend es somit bis jetzt noch nicht gelungen ist, den Begriff der Ence- 
phalitis gegen méglicherweise rein toxische, anatomisch befundlose Krank- 
heitsbilder abzugrenzen, hat das Krankheitsbild in symptomatologischer Hin- 
sicht, besonders auch durch die Erforschung der infektidsen und toxischen 
Formen der Encephalomyelitis, einer Kombination akut entziindlicher cerebraler 
und spinaler Prozesse, in den beiden letzten Dezennien noch vervollstandigt 
werden kénnen. In prognostischer Hinsicht wichtig war der besonders von 
- Oppenheim* gelieferte Nachweis, daB die Encephalitis gliicklicherweise keines- 
wegs stets ein so ungiinstig endendes Leiden ist, wie man dies anfanglich an- 
genommen hatte. 

Von ausfihrlichen Behandlungen unseres Themas aus der letzten Zeit 
ist in erster Reihe diejenige von Oppenheim’ aus dem Jahre 1898, und sodann 
ihre zweite von Cassirer und Oppenheim?’ bearbeitete Auflage aus dem Jahre 
1907 als erschépfende Darstellung des Leidens zu nennen. Die letzte um- 
fassende Bearbeitung der Encephalitis ist wohl diejenige von H.Vogt?* aus 
dem Lewandowskyschen Handbuch (1912). 

Aus den allerletzten Jahren (1917) stammt noch eine Arbeit von 
v. Economo* iiber eine besondere, symptomatologisch sowie anatomisch und 
bakteriologisch angeblich gleichfalls scharf charakterisierte Form, welche der 
Autor Encephalitis lethargica nennt. 

Die wichtigsten Symptome des Krankheitsbildes, auf welches durch 
Economos Verdienst die Aufmerksamkeit der Arzte gelenkt wurde, sind: meist 
plétzlicher Beginn mit Fieber und meningealen Symptomen, Herderscheinungen 
seitens der grauen Substanz, besonders Lahmungssymptome seitens der Augen- 
muskeln. AuBerdem besteht eine nicht mit BewuBtseinstriibung verbundene 
Apathie und Schlafsucht. In den letzten Jahren sind ferner von zahlreichen 
Autoren — auch vom Verfasser — Falle mit ausgepragten Krankheits- 
erscheinungen seitens der Basalganglien (Gang und Haltung wie bei der 
Paralysis agitans, Bewegungsarmut, leichte choreatische Bewegungen) be- 
obachtet worden. 

Anatomisch ist das Leiden nach Economo charakterisiert durch ziemlich 
strenge Lokalisation des diffus infiltrierenden Krankheitsprozesses auf die 
graue Substanz, besonders diejenige der tieferen Hirnteile, ferner durch 
perivasculare Infiltrationen und durch Neuronophagie. 

Die klinischen und anatomischen Befunde FEconomos sind von_ver- 
schiedenen Seiten bestatigt worden, ihre Specificitat dagegen nicht von allen 


Seiten anerkannt worden. 
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Uber den Zusammenhang der Krankheit mit der Grippe ist man bisher 


noch nicht im klaren. 
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trage zur Encephalitis lethargica. Neur. Zbl. 1917, S. 866. 


Atiologie. 


Die Atiologie der Encephalitis umfaBt als die drei wichtigsten Momente 
die Infektion, die Intoxikation und das Trauma. Als Nebenursache wird viel- 
fach die Chlorose, als besonders ungiinstig das Zusammentreffen von infek- 
tiésen Momenten mit toxischen angesehen. Vielleicht sind hier auch noch 
psychische Momente, Erschépfung u. dgl. zu nennen. 

Eine scharfe Trennung zwischen Infektion und Intoxikation, wie sie 
theoretisch méglich ist, laBt sich praktisch nicht immer mit Sicherheit durch- 
fihren. Denn die Infektionserreger derjenigen allgemeinen oder lokalen 
primaren Erkrankungen, in deren Gefolge die Encephalitis zur Entwicklung 
kommt, sind bisher keineswegs jedesmal im Gehirn gefunden worden. In 
solchen Fallen bleibt somit stets die Moglichkeit offen, daB die Encephalitis 
nur eine Scheinbar infektidse war, und daB es sich in Wirklichkeit um 
eine Giftwirkung gehandelt hat. 

Wir miissen annehmen, daB die Infektion in der Regel auf dem Blutwege 
ertolgt. Datiir Spricht einmal die Tatsache, da8 unter den Infektionskrank- 
heiten, bei welchen die Encephalitis beobachet worden ist, sich viele A11- 
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gemeinerkrankungen finden, anderseits aber vor allem der anatomische 
und histologische Befund, welcher recht deutliche Beziehungen der entziind- 
lichen Herde zu dem GefaBapparat, bakterielle Embolien u. dgl. ergeben hat. 

Die Kontaktinfektion diirite praktisch keine groBe Rolle spielen. Denn in 
den immerhin seltenen Fallen, in welchen das Gehirn in der Nachbarschatt 
tuberkulés oder syphilitisch affizierter Meningen entziindlich erkrankt, wird 
der Nachweis, daB es sich um eine Kontaktinfektion und nicht um ein 
bloBes Ubergreifen des Krankheitsprozesses von den Meningen auf das 
Gehirn gehandelt hat, schwer zu erbringen sein. 

Dafir, daB es eine primare infektidse Encephalitis mit specifischem 
Erreger gibt, ist bisher noch kein absolut beweisendes Material geliefert 
worden. In einem Teil derjenigen Falle, in welchen sich eine Encephalitis an- 
scheinend primar entwickelt hat, ist die primare Erkrankung oft wohl nur 
abortiv aufgetreten und dadurch der Beobachtung entgangen. Raymond’ und 
Muratow’ leugnen die Existenz einer primaren Encephalitis und Redlich® ver- 
meidet gleichfalls den Ausdruck und die Bezeichnung einer primaren 
Encephalitis und begntigt sich festzustelleri, daB8 es eine Reihe von 
Fallen ohne erkennbare Atiologie gebe. Die Méglichkeit der Existenz einer 
primaren selbstandigen Encephalitis kann meines Erachtens trotz des Gesagten 
kaum bestritten werden. Was nun die Infektionskrankheiten, die gelegentlich 
zur Entstehung einer Encephalitis fiihren, angeht, so wird man nach den 
bisher vorliegenden Erfahrungen annehmen miissen, daf fast bei allen in- 
fektidsen Prozessen lokaler und allgemeiner Natur eine Encephalitis vor- 
kommen kann. Brooks‘, der diese prinzipielle Moglichkeit besonders betont, 
folgert aus ihr, daB die Diagnose der Encephalitis nicht — wie Oppenheim 
meint — zu haufig, sondern umgekehrt, zu selten gestellt werde. 

Homen® und Hoche® haben auch den experimentellen Nachweis der 
infektidsen Genese der Encephalitis geliefert, indem sie die Krankheit durch 
Injektion von Streptokokken beim Versuchstier erzeugten. 

Unter den infektidsen Allgemeinerkrankungen, in deren Gefolge die Ence- 
phalitis auftritt, nimmt die Influenza den ersten Platz ein. Leichtenstern'’, 
Firbringer® und zahlreiche andere Autoren haben derartige Falle publiziert. 
Hierbei ist allerdings einschrankend zu bemerken, daB der bakterielle Nach- 
weis der Influenza keineswegs regelmaBig geliefert wurde, sondern daB sich 
haufig die Diagnose der Erkrankung aus dem epidemischen Auftreten der 
Influenza ergab. In den Zeiten, in welchen die Influenza nicht herrscht, wird 
man begreiflicherweise viel vorsichtiger und kritischer bei der Annahme einer 
Influenzaencephalitis sein miissen. Denn diejenigen Symptome, aut Grund 
deren eine Influenza angenommen wird, kénnen oft ebensogut einer anderen 
Infektionskrankheit angehdren, besonders einer solchen der Atmungsorgane. 
Von den Erkrankungen dieser letzteren ist die Pneumonie an erster Stelle zu 
nennen. In der Nahe der hamorrhagischen Encephalitisherde ist wiederholt 
(von Masetti?, Maschke* und Witte**) der Fraenkel-W eichselbaumsche Pneumo- 
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Auch bei Pertussis ist die Encephalitis beobachtet worden (Sériimpell). 
Ubrigens scheint hier (Domarus*’) ebenso wie auch bei den anderen Infek- 
tionskrankheiten die Hirnerkrankung oft gerade in dem Momente autizutreten, 
in welchem die primare Erkrankung im Abklingen begriffen ist. 


Von weiteren Infektionskrankheiten miissen hier noch erwahnt werden: 
Masern (Eich"*), Pocken (Klieneberger™), Ruhr, Malaria, Lyssa und besonders 
auch Endokarditis, Typhus und Diphtherie. Ich selbst beobachtete eine sehr 
schwere, letal endende Encephalomyelitis im Anschlu8 an eine — anscheinend 
nicht diphtherische — Halsentziindung, in einem anderen Fall sah ich zirka 
vier Wochen nach iiberstandenem Mumps das Bild einer Polioencephalitis 
superior et inferior bei einem 6jahrigen Knaben. 


Als offenbar recht seltene Atiologie soll noch die Purpura rheumatica 
angefiihrt werden. Einen derartigen Fall, der einen jungen Arzt betraf, be- 
obachtete ich vor kurzem. Patient hatte frither wiederholt fieberhafte Gelenk- 
erkrankungen mit kleinen Hautblutungen gehabt und war dann abermals mit 
hohem Fieber, groBen Hautblutungen, Nierenblutungen und Hirnsymptomen 
erkrankt. . 


SchlieBlich finden wir auch noch den Milzbrand unter den Primar- 
erkrankungen genannt. 


Fur die atiologische Bedeutung anderer, nur bei Tieren vorkommender 
Seuchen hat man bisher keine Beweise erbringen kénnen. Ein von Bloch*® 
beschriebener, auch von mir beobachteter Fall, bei welchem es sich nach Ansicht 
des Autors um Ubertragung der sog. Drusenkrankheit vom Pferd auf den 
Menschen handelte, hat sich mir bei spaterer Untersuchung als sichere syphili- 
tische Hirnerkrankung erwiesen. Interessant ist iibrigens, daB man bei Pferden 
eine der menschlichen Encephalitis sehr A4hnelnde hamorrhagische Encephalitis, 
welche anscheinend epidemisch auftritt, gesehen hat (Buckley und Callum**). 


Die akute spinale Kinderlahmung, in deren Begleitung sich — besonders 
bei den letzten Epidemien — haufig Symptome encephalitischer Herkunft 
gezeigt haben, sowie die akute Meningitis und das Erysipel mégen den Uber- 
gang zu den lokalisierten Infektionskrankheiten bilden. 


_ Von Solchen streng lokalisierten Affektionen hat man die Gonorrhoe, die 
Periostitis und die eitrige Otitis (v. Jaksch**, Oppenheim**) als Ursache 
der Encephalitis angeschuldigt. DaB lokalisierte septische Prozesse aller Art 
gleichfalls Atiologisch wirksam sein konnen, ist ohneweiters zuzugeben. 
Baucke** hat einen Fall beschrieben, in welchem er einen groBen Decubitus 
als Ausgangspunkt der Erkrankung anspricht. : 


Auch auf dem Boden chronischer Infektionskrankheiten, besonders der 
Tuberkulose und wahrscheinlich auch der Syphilis kann sich die akute Ence- 
phalitis entwickeln. Ob die von Virchow beschriebene congenitale Encephalitis 
(vgl. weiter oben S. 37) wirklich eine echt congenitale Erkrankung ist, oder 
ob es sich nicht vielmehr um wahrend der Geburt (traumatisch ?) eden um 
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unmittelbar nach der Geburt infektids entstandene Veranderungen handelt, 
steht noch nicht sicher fest. 

Ich habe einige Male bei Schwangeren sowie im Puerperium und im 
Anschlu8B an die Menstruation Krankheitsbilder gesehen, welche am ehesten 
auf eine akute Encephalitis zuriickzufiithren waren. Wie weiter oben (S. 41) 
schon angedeutet wurde, ist die Existenz einer primaren infektidsen 
Encephalitis noch unsicher, doch legt das Vorkommen ausgesprochener akuter 
Encephalitisfalle, in deren Anamnese absolut keine primare Erkrankung fest- 
stellbar ist, den Gedanken einer primaren Form der Hirnerkrankung immer 
wieder nahe. 

Die toxische Atiologie der Encephalitis spielt in der Klinik eine geringere 
Rolle als die infektidse. Von anorganischen Giften hat man die Schwefelsaure, 
das Kohlenoxyd, das Blei, das Leuchtgas, das Arsen (Salvarsan) fiir die 
Entstehung der Krankheit verantwortlich gemacht. Von organischen Giften 
sind zu nennen: der Alkohol, das Nicotin (?), die Gifte der gastrointestinalen 
Autointoxikation, Vergiftung durch verdorbene Nahrungsmittel (ich be- 
obachtete eine sehr schwere Encephalomyelitis nach GenuB von Biicklingen). 
Hochstwahrscheinlich kommen auBer den genannten .anorganischen und 
organischen Giften noch zahlreiche andere Gifte in Betracht. 

Als wichtige, wenn auch seltene Atiologie der akuten Encephalitis mu8 
das Trauma erwahnt werden. Nach direkten und indirekten Gehirntraumen, 
Kopfkontusionen u.s.w. hat man die Encephalitis auftreten sehen: die Még- 
lichkeit, daB in solchen Fallen das Trauma nur den Boden fiir die Ansiedlung 
der Infektionserreger vorbereitet habe, wird nicht zwingend widerlegt werden 
kénnen, doch sprechen die — vor allen Dingen wahrend des Krieges — iiber 
das Vorkommen von Marknekrosen nach Riickenschtissen und anderen Traumen 
gemachten Erfahrungen durchaus dafiir, daB auch eine rein traumatische 
Encephalitis méglich ist. 

Literatur: 1 Raymond, L’encéphalite aigue. A. de méd. des enf. X, Nr. 11. — 
2 Muratow, zit. bei Baucke, Neur. Zbl. 1903, S. 163. — * Redlich, Uber Encephalitis 
pontis et cerebelli. Zt. f. ges. Neur. u. Psych. 1917, XXXVII. — * Brooks, Acute non- 
suppurative Encephalitis: with report of a case. Med. news, 8. Aug. 1903. — ° Homen, 
zit. bei Baucke, Neur. Zbl. 1903, S. 163. — ° Hoche, zit. bei Baucke, Neur. Zbl. 1903, 
S. 163. — 7 Leichtenstern, |. c. — ® Fiirbringer, |. c. — ° Masetti, Un caso di encephalite 
emorragica acuta non purulenta da pneumococco. Riv. crit. di clin. med. 1902. ae 
10 Maschke, Uber zwei Falle von multipler Encephalitis bei Meningokokkenmeningitis. 
Berl. kl. Woch. 1908, Nr. 34. — ** Witte, Akute Encephalitis und apoplektische Narbe 
des Kleinhirns. Neur. Zbl. 1906, S. 748. — * v. Domarus, Uber Encephalitis nach Keuch- 
husten. D. A. f. kl. Med. 1910. — *° Eich, Die Encephalitis als Komplikation und Nach- 
krankheit der Masern. Inaug.-Diss. Kiel 1915. — ** Klieneberger, Encephalomyelitis nach 
Pocken. A. f. Psych. 1913. — *° M. Bloch, Ein Fall von subakuter diffuser Erkrankung 
des Gehirns (Encephalitis subacuta non purulenta) im Gefolge einer ang. Ubertragung 
der ,,Druse des Pferdes auf den Menschen. Arztl. Sachverstandigen-Ztg. 1904. — 
6 Buckley u. Callum, Acute haemorrhagic encephalitis prevalent among horses in Mary- 
land. Am. vet. Rev. 1901. — 2” v. Jacksch, Ein Fall von primarer Encephalitis acuta u. S. W. 
Prag. med. Woch. 1895, Nr. 40. — ** Oppenheim, l. c. — 1 Baucke, Ein Beitrag zur 
Lehre der Encephalomyelitis disseminata. Neur. Zbl. 1903, S. 109. 
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Symptomatofogie. 

Beim Studium der Symptomatologie der akuten Encephalitis muB man 
sich zunadchst klar machen, daB die Encephalitis, welche die verschiedensten 
Gehirnteile befallen kann, ebensowenig wie etwa der Hirntumor ein einheit- 
liches Krankheitsbild entstehen lassen kann. Denn die meisten Stellen im Gehirn 
haben bekanntlich ihr Lokalzeichen. Die Symptome der Encephalitis wechseln 
aber nicht nur — wie beim Hirntumor — je nach dem Sitz des Krankheits- 
herdes, sondern auch bis zu einem gewissen Grade nach der Atiologie. Es 
entsteht so eine Reihe von Krankheitsbildern, welche auf den ersten Anblick 
nur wenige Ziige miteinander gemeinsam haben. Die beiden Haupttypen, auf 
welche sich die iibrigen Formen mehr oder weniger leicht in ihrer Klinik 
zuriickfithren, und denen sie sich in ihrer anatomischen Begriindung anschliefen 
lassen, sind die akute hamorrhagische GroBhirnencephalitis und die Polio- 
encephalitis acuta superior haemorrhagica.. . 

Diese beiden Hauptformen sollen zuerst kurz mit ihren Symptomen und 
ihrem Verlauf besprochen werden. Im Anschlu8 an die Schilderung der beiden 
Hauptformen wird sich die Darstellung der anderen Formen einfacher und 
iibersichtlicher gestalten. 

Die akute hamorrhagische GroBhirnencephalitis, die zuerst von Sétrimpell 
(l.c.), Leichtenstern (1. c.), Firbringer (\.c.) u.a. eingehend beschrieben 
wurde, befallt hauptsachlich jiingere Individuen, weibliche anscheinend etwas 
haufiger als mannliche, und tritt in der Regel im Gefolge einer Infektions- 
krankheit, vor allem der Influenza auf. Freilich kommen, wie weiter oben (S. 41) 
Schon gesagt wurde, nicht selten auch Falle zur Beobachtung, bei welchen 
Sich eine primare Infektionskrankheit nicht nachweisen 1aBt. 

Der folgende mehrere Jahre lang von mir beobachtete Fall kann als gut 
charakterisiertes Beispiel gelten: 

14jahriges Madchen erkrankt in der Schule plétzlich mit Kopfschmerz; wird kurz 
darauf in Krémpfen bewuBtlos auf dem Korridor der Anstalt gefunden. Die Schul- 
arztin fand rechtsseitige epileptische Krampfe, BewuBtlosigkeit und Erbrechen. Nach 
einigen Stunden zeigte sich eine rechtsseitige Hemiparese, die BewuBtlosigkeit begann 
zu schwinden. An dem folgenden Tage weitere Aufhellung des BewuBtseins, erheblicher 
Riickgang der Lahmung. Temperatur 38:4°. Am 4. Tage fand ich bei meiner ersten Unter- 
suchung: erhebliche Somnolenz, Genicksteifigkeit, rechtsseitige Facialisschwache, Fehlen 
des rechtsseitigen Cornealreflexes, wahrscheinlich rechtsseitige Hemianopsie, leichte 
Abducensschwache (?) rechts, Augengrund normal, rechter Arm und Beine kénnen leid- 
lich bewegt werden, doch greift Patientin rechts vorbei. Rechts Babinski, sonst Reflexe 
o. B. Organe und Urin 0. B. Am 7. Krankheitstage ist Patientin ganz klar, Fieber ver- 
eet auBerordentlich heftige Kopfschmerzen, so daB Patientin stundenlang schreit. 

ug Ce besonders links — gedunsen. Jetzt ausgesprochene Stauungspapille beider- 
arena ee Hemianopsie ; Hemiparese rechts fast ganz zuriickgegangen. 
ere ae pilemiemiperie trotz erhaltenen Sprachverstindnisses er- 
14. eaiiaistaes aie Dickie Gates ce Sie a ponenaiae 
Punktat zahilreiche ausgelaugte Eryiiere ten he - i a oe ah i ee Hs 
Halt Sonticuiie e BiG yten, keine polynuc cated ellen, geringer Eiweif- 
eee ah Ae Pisch Biutlarbstoit im Punktat. Kopfschmerz nach der Punktion ver- 
n, Patient fiihlt sich Jetzt wohl, schlaft jetzt gut und i®t gut; fieberfrei. 
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Stauungspapille geht langsam zuriick, kein Babinski mehr rechts, jedoch jetzt FuBklonus. 
Sprachstérung und Alexie bessern sich erheblich. Voriibergehendes Wiederaufflackern des 
Kopischmerzes nach Angina. 


Drei Wochen nach Krankheitsbeginn subjektives Wohlbefinden, kein Doppeltsehen, 
kein Strabismus mehr, fast normaler Augengrund, jedoch noch totale Hemianopsie nach 
rechts, Lesen langsam méglich, keine Paresen mehr. Nach 2/, Jahr vereinzelter Krampf- 
anfall. Nach 5 Jahren untersuchte ich Patienten wieder und konnte, abgesehen von der 
ie gebliebenen rechtsseitigen Hemianopsie, sonst keinen Uberrest der Krankheit mehr 

nden. 
e 

Der vorstehend skizzierte Krankheitsfall zeigt, daB das Leiden ganz plotz- 
lich beginnen kann. Manchmal wird 1—2Tage vor dem offenbaren Krankheits- 
beginn uber Kopfschmerzen, Verdauungsstérungen, Brechneigung und ahnliche 
Beschwerden geklagt, manchmal aber beginnt die Krankheit geradezu 
foudroyant. So wurde eine meiner Patientinnen, eine ca. 40jahrige Frau, 
welche tags vorher tiber Erkaltung mit Augentranen und Schnupfen geklagt 
hatte, am anderen Morgen bewuBtlos neben dem Waschtisch aufgefunden, 
nachdem sie offenbar die Morgentoilette begonnen hatte. Der Fall entwickelte 
sich unter hohem Fieber schnell weiter und endete nach einigen Tagen letal. 
Als Prodomalsymptom vor Einsetzen der mehr oder weniger tiefen BewuBt- 
Seinstribung beobachtet man gelegentlich auffallige Unruhe und psychische 
Erregungszustande. Das meist hohe Fieber tritt fast gleichzeitig mit dem Ein- 
setzen der Benommenheit auf, dabei erfahrt der Puls oft nicht die entsprechende 
Frequenzzunahme, ja er kann sogar verlangsamt sein. Auch Kopfschmerzen 
allerheftigster Art, so da8 die Kranken laut jammern, gehéren mit zu den frith 
auftretenden Allgemeinsymptomen. Generalisierte epileptische Krampfe sieht 
man haufiger bei Kindern als bei Erwachsenen zu Beginn der Erkrankung; 
Krampfe vom /acksonschen Typus weisen wie in dem oben geschilderten Fall 
auf einen Herd in oder in der Nahe der motorischen Rindenregion hin. Initiales 
Erbrechen kann cerebral bedingt sein, doch eréffnen nicht selten, vor allen 
Dingen bei Kindern, auch echt gastrische Symptome die Szene. Die Herd- 
symptome werden meist etwas spater deutlich als in dem oben geschilderten 
Fall. Sie bestehen je nach dem Sitz des Krankheitsherdes in Mono- oder Hemi- 
paresen oder in Ataxie im Bereiche der Extremitaten, in Lahmungen einzelner 
Hirnnerven, besonders des Nervus facialis, Strabismus, Stérungen der inneren 
Sprache, Alexie u.s.w. Stérungen der Lichtreaktion der Pupillen bilden kein 
regelmaBiges Vorkommnis, Stauungspapille und Neuritis optica sind gleich- 
falls selten. Die Lumbalpunktion ergibt meist einen unter hohem Druck 
stehenden Liquor, geringen Eiwei®gehalt und nur geringen Zellreichtum. In 
den gliicklicherweise nicht allzu seltenen glticklich verlaufenden Fallen bilden 
sich die alarmierenden Anfangssymptome, die Krampfe, das hohe Fieber, die 
tiefe Benommenheit schnell in einigen Tagen zuriick. Dann erst, wenn die 
Allgemein- und Fernsymptome abgeklungen sind und sich die echten Herd- 
symptome stabilisiert haben, erhalt man einen Uberblick iiber die Lokalisation 
und Ausdehnung des Krankheitsherdes. Bleiben die schweren Allgemein- 
erscheinungen, wie z. B. die allgemeinen epileptischen Krampfe in der von 
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Spielmeyer als epileptische Form der Encephalitis bezeichneten Abart be- 
stehen, oder nimmt die anfangliche Benommenheit nicht ab, sondern beherrscht 
als lethargischer oder stuporahnlicher Zustand dauernd das Krankheitsbild 
(Encephalitis lethargica), so ist die Prognose sehr ungiinstig. 

Im giinstigen Fall kénnen sich alle Erscheinungen, auch die lokalen, in 
1—2—4 Wochen wieder restlos zuriickbilden, sehr viel haufiger jedoch ist 
eine Heilung mit Defekt, z.B. wie im obigen Fall mit persistierender Hemi- 
anopsie. In einem anderen Fall fand ich bei einem 37jahrigen Herrn, der 
1911 eine mit BewuBtlosigkeit und passagerer rechtsseitiger Lahmung einher- 
gehende Leuchtgasvergiftung gehabt hatte, nach acht Jahren noch deutliche 
Ataxie des rechten Arms und Beins, Hypdasthesie, Lagegefiihlsstérungen und 
geringe Schwache in den rechtsseitigen Extremitaten. 

Ein Teil der in frithem Kindesalter unter schweren cerebralen Allgemein- 
erscheinungen akut fieberhaft entstandenen Hemiplegien ist — wie dies 
Striimpell nachgewiesen hat — gleichfalls als Ausdruck einer iiberstandenen 
akuten GroBhirnencephalitis aufzufassen. Sehr wichtige und prognostisch 
ungiinstige Uberreste der GroBhirnencephalitis stellen die epileptischen Anfalle 
dar, welche sich erst einige Wochen oder Monate nach scheinbar vdlliger 
Heilung entwickeln. Die letal endenden Falle kommen in wenigen Tagen bis zu 
einer Woche, haufig ohne daB sich iiberhaupt deutliche Herdsymptome gezeigt 
haben, unter Zunahme der BewuBtseinstribung, Zunahme des Fiebers, 
Atmungsstérung zum Exitus. . 

Der zweite Haupttypus der Encephalitis, die akute hamorrhagische Polio- 
encephalitis superior, die sich haufig bei Alkoholikern entwickelt, beginnt ent- 
weder mit den psychischen und somatischen Erscheinungen des sog. Delirium 
tremens, Hallucinationen, Unruhe, Jactation, Zittern, oder mit akut einsetzenden 
Kopischmerzen, Erbrechen, Schwindel und ahnlichen Alilgemeinsymptomen. 
Fieber kann ebenso wie bei der GroBhirnencephalitis vorhanden sein, fehlt 
jedoch, besonders wenn der Alkohol die Atiologie darstellt, oft vollig. Sehr friih 
machen sich die nie fehlenden Augenmuskelstérungen mit Doppeltsehen und 
Schielen, gelegentlich auch Stérungen der Pupillenreaktion bemerkbar. Auch 
Veranderungen des Augenhintergrundes, besonders Neuritis optica mit oder 
ohne Blutungen sind keine Seltenheit. Kénnen die Kranken das Bett verlassen, 
So gehen sie schwankend wie Betrunkene, und das bei der Untersuchung im 
Bett schon aufgefallene Kérperzittern verstarkt sich erheblich. 
| An das Kérperzittern erinnert die Sprachstérung der Kranken, welche 
einen eigentiimlich unsicheren, verwaschenen und zittrigen Charakter zeigt. 
Dabei sind in den typischen Fallen keine Lahmungen der bulbaren Nerven 
oder des Nervus facialis vorhanden. Uber das Verhalten der Sehnenreflexe 
1aBt sich bei dieser Form ebensowenig wie bei der GroBhirnencephalitis etwas 
allgemein giiltiges sagen: die Reflexe konnen gesteigert sein, fehlen, z. B. bei 
Kombination mit neuritischen Erscheinungen, oder auch normal erscheinen. 

Die anfanglich nur benommenen Kranken werden oft innerhalb ganz 
weniger Tage tief komatés, und der Tod tritt schlieBlich unter den Anzeichen 
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des Fortschreitens des Krankheitsprozesses auf die bulbaren Centren oder 
das Riickenmark ein. Wie wir soeben schon andeuteten, hat die Polioencephalitis 
eine auBerordentlich groBe Neigung, sich mit polyneuritischen Erscheinungen 
zu verbinden, aber auch ohne diese Komplikation ist das Krankheitsbild 
selbst bei giinstigem Verlauf immer ein recht schweres, sich iiber Wochen hin- 
ziehendes. Die Heilung ist nicht immer eine komplette, manchmal bleibt eine 
Stérung in dem konstant befallenen Augenmuskelapparat zurtick; auch Uber- 
reste auf psychischem Gebiet sind beschrieben worden. 

Im Gegensatz zu dieser Form, die sich in der Regel bei Alkoholikern 
und nur selten bei anderen Vergiftungen oder bei Infektionskrankheiten findet, 
beobachtet man akut encephalitische Erkrankung der bulbaren Kerne, die man 
Polioencephalitis inferior genannt hat, meist nach Vergiftungen nicht alko- 
holistischer Art. 

Die Symptome der Polioencephalitis inferior, welche ebenso wie die der 
anderen Formen ziemlich akut einsetzen, bestehen in Stérungen des Schluckens, 
Schwerbeweglichkeit der Zunge mit Dysarthrie, Stérungen der Atmung und des 
Pulses. Auch Hemianasthesie und begrenzte Sensibilitatsstérungen (Nachbar- 
schafit der Schleife und der sensiblen Endkerne) sowie Kleinhirnsymptome, 
Ataxie u.s. w. kommen vor. Benommenheit und andere Allgemeinerscheinungen 
fehlen in der Regel bei dieser Form der Encephalitis, jedoch findet sich haufig 
eine Beteiligung oder ein Ubergang des Krankheitsprozesses auf das 
Rickenmark. 

Der nachstehende Krankheitsfail, der ein 6jahriges Kind betrifft, zeigt 
ziemlich rein das Bild einer Polioencephalitis superior et inferior mit Beteili- 
gung des Riickenmarkes. 

Vor 6 Wochen Mumps, nach ca. 4 Wochen ang. Unsicherheit auf den Beinen. Vor 
1 Woche soll die Sprache schlecht geworden sein und Incontinentia urinae eingetreten 
sein. Bei der Untersuchung findet sich beiderseits 4uBere Ophthalmoplegie ohne Ptose, 
Parese des linken Facialis, Ataxie der Hande, Fehlen der Knie- und Achillessehnenreflexe, 
nasale Sprache, Stérung des Schluckens und allgemeine Muskelschwache — auch der 
Nackenmuskeln — keine Sensibilitatsstérungen, normale elektrische Erregbarkeit der 


Nerven und Muskeln. 
Eine weitere atypische Form der akuten Encephalitis ist die sich gleich- 


falls oft mit spinalen Symptomen, schlaffer- Lahmung einer oder mehrerer 
Extremitaten, Mangel eines oder mehrerer Sehnenreflexe, Parasthesien u. s. w. 
verbindende Encephalitis pontis. Sie 1aBt sich weder klinisch noch anatomisch 
scharf von der Polioencephalitis inferior trennen, denn der anatomische 
ProzeB, der dieser zu grunde liegt, halt sich keineswegs scharf an die Grenzen 
der grauen Substanz, sondern greift auch auf die benachbarte weife Substanz 
der Medulla oblongata und der Briicke itber. Ein- oder doppelseitige Facialis- 
lahmung mit oder ohne gekreuzte Extremitatenlahmung, Abducenslahmung, 
Nystagmus, Symptome seitens des Nervus trigeminus sind die hauptsachlichsten 
Zeichen dieser Encephalitisform. Auch hier ist der Beginn ein ziemlich akuter, 
doch werden Allgemeinerscheinungen cerebraler Art meist vermift. Das Krank- 
heitsbild gelangt bei oder nach akuten Infektionskrankheiten zur Entwicklung. 
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Trotz der Nahe der lebenswichtigen bulbaren Kerne kommen sowohl bei der 
Polioencephalitis inferior als auch bei der rein pontilen Form relativ oft 


Heilungen vor. 

Bei Kindern finden sich encephalitische Symptome seitens des Pons und 
der Medulla oblongata gelegentlich als einzige AuBerungen einer mit ihren 
spinalen Symptomen nur angedeuteten spinalen Kinderlahmung, haufiger 
jedoch als Begleiterscheinung ausgesprochener poliomyelitischer Herde. Be- 
sonders in den Epidemien der letzten Jahre hat man dies oft beobachtet. 

In Fallen dieser Art leitet plotzlich auftretendes und schnell abfallendes 
hohes Fieber das Krankheitsbild ein, und die Lahmungssymtome zeigen sich 
erst, wenn das Fieber verschwunden ist. Samtliche bisher besprochenen Typen 
der Encephalitis, besonders auch die Strimpell-Leichtensternsche Form kom- 
binieren sich manchmal untereinander und mit myelitischen und poliomyeliti- 
schen Symptomen. 

Die folgenden Falle zeigen einige dieser Kombinationsméglichkeiten von 
Encephalitis und Myelitis: 

4Qjahriges Fraulein. November 1911 Vergiftung durch Genu8B von verdorbenem 
Biickling. Nach 16 Stunden Mattigkeit, Fieber, Benommenheit, die sich rasch zur Be- 
wuBtlosigkeit steigerte und 2 Tage anhielt. Als Patientin wieder zu sich kam, bestand eine 
Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms sowie Augenmuskellahmung. Blut 
und Liquor cerebrospinalis zeigten negative Wassermannreaktionen. Nach einem Jahre 
fand sich noch Pupillendifferenz, Beugecontractur in beiden Kniegelenken, beiderseits 
Steigerung der Sehnenreflexe, FuS8klonus, spastischer Gang, links unbestimmter Sohlen- 
reflex, teilweise fehlende Bauchreflexe sowie Stérungen der Stuhl- und Urinentleerung. 

4jahriger Knabe. Vor 4 Wochen plotzlich Kopfschmerz, Schmerzen in der rechten 
Gesichtsseite, Fieber. Der Arzt soll ,,nichts gefunden haben“. Nach 8 Tagen Hemiparese 
rechts und Doppeltsehen. Bei meiner Untersuchung fand ich eine Facialislahmung rechts 
mit totaler Entartungsreaktion, Strabismus divergens rechts mit Doppeltsehen, leichte 
Atrophie des M. infraspinatus rechts und geringe Schwdche des rechten Beines. Volliger 
Riickgang aller Symptome nach ca. 2 Monaten. 

32jahriger Arzt, friiher wiederholt Gelenkrheumatismus mit Hauthamorrhagien. 
Jetzt seit ca. 16 Tagen Fieber, zahlreiche Hautblutungen, stark vergréBerte Miliz, ge- 
triibtes Sensorium, Blutgehalt des Urins. Seit 2 Tagen leichte Genicksteifigkeit, Parese 
des rechten Arms, Doppeltsehen. Bei der Untersuchung fand ich: Erhebliche Somnolenz, 
Parese des Nervus abducens rechts, Nystagmus, Fehlen des linken Patellarreflexes, rechts- 
seitigen FuBklonus, Parese des rechten Armes, Leber leicht vergroBert; im Blut Strepto- 
kokken durch Kultur nachgewiesen. 

18jahriges robustes Madchen. Vor 8 Tagen Halsentziindung. Nach 3 Tagen schnell 
zunehmende Benommenheit, die sich bei der Untersuchung schon fast als Coma _pri- 
sentierte. Stark gerdtetes Gesicht, Strabismus, enge reagierende Pupillen, Herpes labialis, 
Parese des rechten Nervus facialis, leichte Nackensteifigkeit, leichte Parese des rechten 
nee und Beines. Rechter Patellarreflex fehit, linker schwach vorhanden. Achillesreflex 
inks ehlend, rechts vorhanden, stark beschleunigter Puls, Albuminurie, kein Zellgehalt 
des Urins. Hohes Fieber. Exitus nach ca. einer Woche. 

Das Krankheitsbild der Encephalomyelitis resp. der Polioencephalomyelitis 
kann in jeder beliebigen Héhe der cerebrospinalen Achse seinen Ursprung 
nehmen, z.B. unter dem Bild einer Landryschen aufsteigenden Paralyse ver- 
lauten oder auch von den Augenmuskelkernen nach abwarts ziehen. In diesem 
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Falle erkranken die Patienten mit Doppeltsehen, Ptosis, Ophthalmoplegie, 
leichter Somnolenz, und in langsamer Progression schlieBen sich Facialis- 
lahmung, Schluckstérungen, Atmungsstérungen, schlaffe Spinallahmungen 
mit Entartungsreaktion und eventuelle Sensibilitatsstorungen an. Wahrend des 
akuten Prozesses kommt es nicht zur deutlichen Entwicklung von Atrophien. 
Entweder gehen die Patienten zu grunde, ehe es zur Ausbildung von Atrophien 
gekommen ist, oder, wenn der Verlauf ein giinstiger ist, so werden die Atrophien 
erst deutlich, wenn der akute ProzeB voriiber ist. 


Differentialdiagnose. 


Die Diagnose der akuten Encephalitis kann nur in seltenen Fallen mit 
voller Sicherheit gestellt werden; das gilt sowohl fiir die Striimpell-Leichten- 
sternsche Form als auch fiir die Wernickesche und vor allen Dingen fiir die 
atypischen Formen. Differentialdiagnostisch kommt in erster Reihe die 
Meningitis cerebralis, u. zw. sowohl die eitrige, als ganz besonders die serése 
in Betracht. Das Bild der Meningitis kann sich mit demjenigen der Ence- 
phalitis vollkommen decken. Meist wird jedoch eine Unterscheidung méglich 
sein, wenn man bedenkt, da8 die bekannte kahnférmige Einziehung des Leibes 
bei der Encephalitis fehlt, daB die Genicksteifigkeit bei der Meningitis von 
Anfang an schon starker ausgepragt ist als bei der Encephalitis, sich im Ver- 
laufe der Krankheit noch verstarkt und nicht — wie bei der Encephalitis — 
allmahlich verschwindet. Auch spricht das Vorhandensein einer allgemeinen 
tonischen Gliederstarre und einer allgemeinen Hyperasthesie gegen Encephalitis 
und fiir Meningitis. Der Krankheitsverlauf gibt insofern noch differential- 
diagnostische Fingerzeige, als schnelles Verschwinden des Fiebers und friih- 
zeitiges Auftreten einer Monoplegie, einer Sprachstérung oder eines anderen 
Herdsymptomes fiir Encephalitis sprechen. 

Die Lumbalpunktion erméglicht nur dann sichere Schliisse — und zwar 
im Sinne der Meningitis — wenn das Punktat eitrig ist, oder wenn es Tuberkel- 
bacillen enthalt. Vermehrung des EiweiBgehaltes, Zellgehalt und Triibung 
des Liquor kommen auch bei Encephalitis vor. 

DaB die Differentialdiagnose zwischen Encephalitis und Meningitis in 
gewissen Fallen iiberhaupt unméglich ist, ergibt sich aus der weiter oben 
schon mitgeteilten Tatsache, daB die Encephalitis von einer leichten Meningitis 
begleitet sein kann. Wahrscheinlich ist dies sogar haufiger der Fall, als meist 
angenommen wird, und vermutlich werden auch die gutartig verlaufenden 
Encephalitisfalle haufig von einer leichten serdsen Meningitis begleitet. An 
letzteres Leiden mu8 man immer dann denken, wenn der Patient frither schon 
wiederholt im Anschlu& an infektiése Erkrankungen Symptome allgemein 
cerebraler Art dargeboten hat. 

Auch der sog. Meningismus, der entweder als abortive Form der serdsen 
Meningitis oder als rein toxisches Syndrom aufzufassen ist, kommt difterential- 
diagnostisch — wenigstens in den allerersten Tagen der Erkrankung — in 
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Betracht und wird sich oft nicht von der beginnenden Encephalitis trennen 
lassen. 

Der Meningitis serosa und dem Meningismus stehen die cerebralen All- 
gemeinerscheinungen nahe, welche als gewohnte Begleiterscheinungen schwer 
fieberhafter innerer Erkrankungen (Erysipel, Pneumonie, Typhus u.s. w.) vor- 
kommen. Sie werden oft neben den anderen, bedrohlicheren Symptomen nicht mit 
voller Aufmerksamkeit beachtet. So kann es vorkommen — besonders wenn 
etwa ein Herzgerausch oder eine Milzschwellung die Aufmerksamkeit aut sich 
zieht — daB man an eine Endokarditis oder an einen beginnenden Typhus 
denkt, wahrend es sich um die ersten Anzeichen einer Encephalitis handelt. 

Ebensoviel Schwierigkeiten wie die Meningitis kann die — weit seltenere 
— Sinusthrombose in differentialdiagnostischer Hinsicht machen. Das gilt 
nicht so sehr fiir die sekundare, sich an leicht erkennbare Entziindungen des 
Knochens (Mastoiditis u.s.w.) und der Venen anschlieBende Thrombose, als 
vielmehr fiir die primare, bei marantischen Sauglingen, anamischen jungen 
Madchen und Greisen vorkommende sog. marantische Thrombose. Wenn auch 
bei dieser Form die auf Stauung in den peripherischen Venen zu beziehenden 
Odeme der Stirn- und Augengegend und der Warzenfortsatzgegend oft nur 
wenig ausgesprochen sind oder ganz fehlen, so soll man trotzdem dennoch auf 
diese Zeichen ebenso wie auf das Bestehen von Nasenbluten und Exophthalmus, 
Pupillenstérungen fahnden, sobald tiberhaupt eine Sinusthrombose in Frage 
kommen kann. Zu beachten ist dabei noch, da8 das initale Fieber bei der 
Thrombose nicht selten fehlt, und daB der (meist letale) Verlauf ein noch viel 
sttirmischerer ist als bei der Encephalitis. 

Der Gehirnabscef wird im allgemeinen nur dann differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten machen, wenn es sich — was tibrigens keineswegs allzu selten 
ist — um das plotzliche Manifestwerden eines bis dahin latent gebliebenen 
Hirnabscesses handelt. Unter diesen Umstanden kann die Unterscheidung 
freilich auSerordentlich schwer werden. 

Die bisher besprochenen Krankheitszustande kommen in erster Reihe 
gegeniiber der GroBhirnencephalitis differentialdiagnostisch in Frage. Handelt 
es sich um ein akut entstandenes Symptomenbild mit im wesentlichen pontilen 
oder bulbaren Symptomen oder um eine Kombination spinaler mit pontilen 
oder bulbaren Symptomen, so mu8 man Erweichungsherde, Blutungen, Ge- 
faBerkrankungen — besonders solche syphilitischer Natur — in den Kreis 
der Betrachtung ziehen. Absolut zuverlassige und durchgreifende Unterschiede © 
zwischen den durch encephalitische Herde bedingten Symptomen und solchen 
irgend einer anderen akuten Entstehung gibt es auch hier nicht, wenigstens 
nicht, solange es sich um das Augenblicksbild der ersten Krankheitstage 
handelt. Das Fortbestehen etwaigen anfanglichen Fiebers, im weiteren Verlauf 
das dauernde Fehlen von Stérungen der Pupillarreaktion und meningitischer 
— besonders basalmeningitischer — Erscheinungen, das Versagen der specifi- 
schen Therapie, Spricht gegen einen KrankheitsprozeB syphilitischer Art. 
Selbstverstandlich wird man beim Verdacht auf Lues zu allererst das Blut 


Encephalitis acuta. 51 


und eventuell auch den Liquor cerebrospinalis nach Wassermann untersuchen 
lassen, sich dabei allerdings stets vergegenwartigen, daB der negative Ausfall 
der Reaktion keineswegs die Lues ausschlieBen 1a8t. Die allergenaueste Unter- 
suchung des gesamten itbrigen Kérpers ist in solchen Fallen ebensosehr er- 
forderlich wie eine recht sorgfaltige Erhebung der Anamnese. 


Das Alter des Patienten, der Zustand des Herzens und der Nieren, das 
etwaige Vorhandensein von Haut- oder Schleimhauthamorrhagien miissen bei 
der Diagnose besonders beachtet werden, wenn die Méglichkeit einer Hirn- 
blutung vorliegt. Die durch Hirnblutung erzeugten Lahmungen entstehen in 
der Regel viel plétzlicher (apoplektisch) als die durch Hirnentziindung be- 
dingten; auch sind ihre Prodromalerscheinungen entschieden undeutlichere 
und leichtere Erscheinungen, als es die Symptome der Benommenheit, die Ab- 
geschlagenheit und die Kopfbeschwerden der beginnenden Encephalitis sind. 
Der Mangel einer Temperatursteigerung beim Eintritt einer Apoplexie 1aft 
sich meist deshalb nicht gegen die Annahme einer pontilen oder bulbaren 
Encephalitis verwerten, weil das initiale Fieber bei diesen Formen der Ence- 
phalitis gleichfalls fehlen kann. 


Verwechslungen mit dem Hirntumor sind bei fast allen Formen der Ence- 
phalitis méglich, da eine Hirngeschwulst unter Umstanden ganz plotzlich ihre 
vorher nicht bemerkte Anwesenheit offenbaren kann. Das Vorhandensein 
besonders charakteristischer Symptome (Pulsverlangsamung, Stauungspapille 
u.s. w.), die Entwicklung der Symptome und der Verlauf der Krankheit werden 
hier meist Klarheit schaffen. 


Gegeniiber der Wernickeschen Form und gegeniiber den pontino- und 
bulbospinalen Formen kommt noch die Polyneuritis in Betracht. Druck- 
emptindlichkeit der Nerven und Muskeln, sensible Storungen, spontane 
Pardsthesien und Schmerzen, erhebliche Stérungen der elektrischen Erregbar- 
keit sprechen gegen Encephalitis und fiir die Neuritis. Freilich 1aBt die 
Priifung auf diese Zeichen zuweilen im Stich, zum Teil, weil sie wegen der 
Benommenheit des Patienten nicht einwandfrei durchgefiihrt werden kann, 
zum Teil, weil einige der Zeichen, Druckempfindlichkeit der Nerven, sensible 
Storungen u. s. w. auch bei Neuritiden fehlen kénnen, und endlich weil sich 
die Polyneuritis nicht gar zu selten mit gewissen Formen der Encephalitis, 
besonders den auf alkoholistischer Atiologie entstandenen kombinieren kann. 
Wenn wir schlieBlich noch daran erinnern — was schon bei Besprechung 
der Symptomatologie hervorgehoben wurde — da8 die meisten Symptomen- 
bilder der akuten Encephalitis, vor allem die nach Fisch- und Fileisch- 
vergiftungen beobachteten pontinobulbaren Formen sowie diejenigen des 
Wernickeschen Typus auch ohne makroskopischen oder mikroskopischen 
Befund, also wohl als der Ausdruck einer rein chemischen Schadigung der 
Hirnsubstanz (auch an Urdmie ist stets zu denken!) vorkommen kénnen, So 
haben wir im Rahmen des uns zur Verfiigung stehenden Raumes auf die 


wichtigsten differentialdiagnostischen Punkte hingewiesen. 
4* 
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Pathologische Anatomie und Histologie. 

Die pathologische Anatomie der Encephalitis laBt sich ebensowenig ein- - 
heitlich darstellen, wie ihr klinisches Bild. Wenn wir auch hier die hamorrhagi- 
sche Encephalitis, wie sie besonders bei der Influenza vorkommt, zum Aus- 
gangspunkt der. Darstellung nehmen, so ‘stellen sich die Veranderungen bei 
der GroBhirnencephalitis folgendermaBen dar. In der im ganzen meist etwas 
geschwollenen, stark durchfeuchteten und hyperamischen Hirnmasse, vor 
allem im Centrum semiovale und in den Centralganglien, gewahrt man zahl- 
reiche, regellos liegende Herde von Stecknadelkopt- bis Erbsen- und NuBgroBe. 
Ihre Farbe, besonders die Farbe der kleinen Herde, schwankt zwischen einem 
verwaschenen Grau und einem ausgesprochenen Rotbraun. Manchmal, be- 
sonders bei Kindern, sind die Entziindungsherde so massig, da fast eine 
ganze Hemisphare einen einzigen ,,Herd“ darstellt, manchmal wieder ist die 
Mehrzahl der Herde kaum mit bloBem Auge zu sehen, und das Organ erscheint 
wie mit Flohstichen durchsetzt. In seltenen Fallen sind die Herde makroskopisch 
iiberhaupt nicht sichtbar. Im Gegensatz hierzu erscheint bei der Polio- 
encephalitis superior das ganze Héhlengrau meist diffus blutig tingiert, ohne 
einzelne getrennte Herde zu zeigen. Das hangt damit zusammen, daf bei der 
Wernickeschen Form iiberhaupt der entziindliche Charakter hinter den rein 
hamorrhagischen auBerordentlich zuriicktritt. Ubrigens sind keineswegs stets 
alle akut entziindlichen Herde der Encephalitis hamorrhagischer Natur; es 
gibt Falle, bei welchen der hamorrhagische Charakter der Herde durchweg 
vermiBt wird. Geringe meningitische Reizerscheinungen und unerhebliche 
Ergiisse in die Ventrikel kommen bei allen Formen der Encephalitis vor. 

Die mikroskopischen Veranderungen* der Encephalitis betreffen in erster 
Reihe den GefaBapparat und sein Stiitzgewebe, sodann die Glia und relativ 
am wenigsten das nervése Parenchym. Die GefaBe sind sehr stark gefiillt, 
ihre Lymphscheiden sind erheblich erweitert und von reichlichem Zellmaterial, 
manchmal auch von einem homogenen, anscheinend schnell gerinnenden 
flissigen Material angefillt. Unter den Zellen herrschen bei der hamorrhagi- 
schen Form die roten Blutkérperchen vor, die iibrigen Zellen erscheinen auf 
den ersten Anblick als sog. ,,kleinzellige Infiltration’. Ihre Herkunft und Zu- 
sammensetzung ist, wie wir noch sehen werden, Auferst vielfaltig. In kleineren 
GefaBen finden sich Thromben, die GefaRwande sind selten faserig verdickt, 
haufiger zeigen sie lebhafte Zellproliferation und sind von ihrem Endothel- 
belag entbléBt. Die Betrachtung der Gefafverteilung (cf. Tafel I) auf 
dem Ubersichtsbild ergibt, daB8 zweifellos auch Capillarneubildungen 
vorkommen, besonders in der. Nahe der encephalitischen Herde. Die 
groBeren und gréBten dieser Herde fallen schon bei der makroskopischen 
Betrachtung auf, aber auch die kleineren und kleinsten Herde treten so deut- 
lich aus dem umgebenden Gewebe hervor, daB sie schon bei schwacher Ver- | 
groBerung sofort in die Augen springen (Fig. 1). Das riihrt nicht nur von 


* Die den Abbildungen zu grunde gelegten Pradparate sind von Herrn Prof. Biel- 
schowsky angefertigt. 
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ihrer etwaigen Blutbeimengung her, sondern auch von ihrem sonstigen Aus- 
Sehen. Entweder bestehen die Herde und Herdchen aus einer dichten Kern- 
anhaufung mit nur minimalem Gehalt an Erythrocyten, oder die roten Blut- 
zellen sind so zahlreich, daB der Herd fast als einfache Blutung imponiert. 

Nicht selten sind die Liicken des Herdes und seine Umgebung von der 
gleichen homogenen Fliissigkeit ausgefiillt und imbibiert, welche wir in der 
GefaBscheide gefunden haben. 

Ein derartiger Saum einer offenbar exsudierten Fliissigkeit schiebt sich 
mitunter zwischen den eigentlichen oft ringférmigen Herd und das kleine 
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Eisen - Hamatoxylin-Praparat. Perivasculare hamorrhagische Herde in der grauen Substanz. 
Leitz, Oc. 1, Obj. 4. 


GefaB, welches fast stets im Centrum oder der Nachbarschait des Herdes 
angetroffen wird. Meist gewinnt man bei der genaueren Betrachtung den Ein- 
druck, daB die kleinen Blutungen nicht durch GefaBruptur, sondern durch 
Diapedese ins freie Gewebe gelangt sind. Die Zellen des Herdes, vor allem die 
Erythrocyten schieben sich in alle Liicken und Spalten des umgebenden Ge- 
webes ein, so daB die Grenze zwischen Herd und gesundem Gewebe eine un- 
aBige ist. 
Se a die Natur der Zellanhaufungen in den Lymphscheiden der 
GefaBe und in den Gewebsherden angeht, so hebt sich aus der Vielheit dieser 
bei fliichtiger Betrachtung als Lymphocyten erscheinenden Gebilde leicht ein 
Zelltypus ab, den Friedmann in seinen histologischen Studien als ,,epitheloide 
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Zelle“ bezeichnet hat: Gebilde von ungefahr doppelter LymphocytengréBe mit 
etwas blassem, homogenen Protoplasma und chromatinreichem, nicht selten 
eine Teilungsfigur zeigendem Kern (cf. Tafel 1). 

AuBer diesen kaum in einem Falle vermiBten epitheloiden Zellen enthalten 
die Herde kleine einkernige, wenig protoplasmahaltende Lymphzellen, Leuko- 
cyten, Kérnchenzellen, Mastzellen, Plasmazellen u.a. Die beiden letzteren 
Zellarten zeigen in ihrem sich metachromatisch farbenden Protoplasma feine 
resp. grdbere Granulationen und sind meist ein wenig kleiner als die 
Epitheloidzellen. Es liegt nicht im Rahmen dieser Darstellung, die Abstammung 
aller dieser Zellarten darzulegen; es geniige festzustellen, daB die groBe 
Mehrzahl der Zellen nicht aus dem Blute stammt, sondern Abkémmlinge der 
fixen Gewebszellen, der GefaBzellen und vor allen Dingen der Glia sind. Die 
Glia beteiligt sich auch insofern an dem KrankheitsprozeB, als die fixen Zellen, 
besonders die Spinnenzellen anschwellen und sich oft — mit zahlreichen 
Kernen ausgestattet — als Monstregliazellen prasentieren. 

Die eigentliche nervése Substanz, dié Ganglienzellen und die Nerven- 
fasern zeigen Veranderungen, welche im wesentlichen als solchesekundarer 
Natur auizufassen sind und an gewisse Formen der Myelitis erinnern. 
Die in einem Herde oder in der Nahe eines Herdes gelegenen Ganglienzellen 
biiBen ihre Fortsatze ein, das Protoplasma der Zelle wird kernlos, quillt auf 
und verliert sein charakteristisches Aussehen. In den Leib der absterbenden 
Ganglienzelle sieht man kleine Rundzellen eindringen (Neuronophagie), wie 
man es auch sonst bei akuten Entziindungen im Centralnervensystem sieht 
(Economo glaubt, daB diese Neuronophagie fiir die von ihm als Encephalitis 
lethargica beschriebene Form charakteristisch sei). Die Markscheiden der 
Nervenfasern fallen auseinander, so daB ihr Verlauf nur noch an der Lagerung 
mehr oder weniger entfarbter Myelinschollen erkennbar ist. Zwischen ihnen 
ebenso wie zwischen den zerfallenden Ganglienzellen liegen Haufen von mehr 
oder weniger mit Fett und anderen Zerfallsprodukten beladenen Kérnchen- 
zellen. Auch der Achsencylinder erleidet Veranderungen, schwillt unregelmaBig 
an oder verschmalert sich erheblich mit der gesamten Nervenfaser. Sind die 
‘Veranderungen der nervésen Substanz: erheblicher Art und relativ schnell 
entstanden, so sieht man das bekannte Bild der Areolierung oder der Liicken- 
feldbildung: ein ziemlich engmaschiges, glidses Netz mit regelmaBigen runden 
Liicken. 

Die geschilderten histologischen Veranderungen finden sich nun keines- 
wegs stets vollzahlig in allen Fallen, und auch sonst ist das histologische Bild 
durchaus kein einheitliches. Bald tritt die Beteiligung des specifisch nervésen 
Gewebes ganz zuriick, bald tritt sie neben den Gliaveranderungen als voll- 
wertige Erscheinung in den Vordergrund. Auch die Zusammensetzung der 
kleinen Zellherde in den Gefafscheiden und im Gewebe wechselt erheblich, 
so da bald die eine Zellart (Plasma- und Mastzellen), bald eine andere 
(epitheloide oder Spinnenzellen) das Bild beherrscht. Die Herde sollen nach 
Vogt im ganzen bei Kindern weiter ins Gewebe vordringen und 7ellreicher 
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sein, dabei sollen auBerdem die einzelnen Zellen proliferationstiichtiger sein 
als bei Erwachsenen. Damit hangt es zusammen, daB die Herde bei Kindern 
mehr konfluieren, und daB das Gehirn bei der kindlichen Encephalitis schon 
makroskopisch weicher und sulziger: erscheint als bei Erwachsenen. 

Die samtlichen Gewebsveranderungen der akuten Encephalitis sind in 
weitem Maf8e der Riickbildung fahig, was sich ja schon daraus ergibt, daB 
in nicht wenigen Fallen Genesung eintritt. Als Uberrest groBer Herde findet 
man Narbenbildung mit oft — besonders bei Kindern — tief eingezogenen 
Bindegewebsstrangen und -ziigen, welche ausgedehnte Gewebsausfalle um- 
grenzen. Auch Erweichungen und Cysten bleiben manchmal ais Uberreste der 
akuten Entziindung iibrig. Beziehungen, die mdglicherweise zwischen alten 
encephalitischen Herden und spater zur Entwicklung gelangter multipler 
Sklerose bestehen, bediirfen noch weiterer Erforschung. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen, welche das Riickenmark 
in denjenigen Fallen darbietet, in welchen der encephalitische ProzeB entweder 
direkt auf das Riickenmark iibergreift oder sich mit Herden an entfernteren 
Riickenmarksbezirken kombiniert, entsprechen denjenigen der akuten Myelitis 
oder Poliomyelitis. 

Da Encephalitisfalle beschrieben worden sind, in welchen der Krankheits- 
prozeB den Nervus opticus beteiligte, so liegt der Gedanke nahe, daB eine ge- 
wisse Beteiligung der Hirnnerven moglicherweise 6fter vorhanden sein mag, als 
bisher konstatiert wurde. Die Klinik der Polioencephalitis superior und inferior 
1aBt eine derartige Beteiligung der Hirnnerven vermuten. Von Veranderungen 
an nichtnervésen Organen seien noch die Milzschwellung sowie alle die Ver- 
anderungen der iibrigen inneren Organe genannt, welche sich in der Regel 
als der Ausdruck schwerinfektidser Allgemeinerkrankung finden. 


Behandlung. 

Wenn der Arzt an das Bett eines frisch an Hirnentziindung Erkrankten 
gerufen wird, so ist die Situation meist noch so unklar, daB sich die 
Diagnose einer Encephalitis kaum stellen 1aBt. Die psychischen und somati- 
schen Symptome sind dann noch so unsicher und vieldeutig, daB auch die 
Behandlung nur indifferent und zuriickhaltend sein kann. Man wird die 
selbstverstandlichen Verordnungen der absoluten Bettruhe und zweckmaBigen 
Lagerung, der Fernhaltung jedes iiberiliissigen Sinnesreizes (Zimmer- 
verdunklung oder Lichtabblendung, Abhaltung jedes Larms u. s. w.) treffen 
und dabei die psychische Unruhe durch warme Packungen, Kopikompressen, 
laue Bader u.s. w. bekampfen. Erst wenn diese AuBeren MaSnahmen versagen, 
wird man zur vorsichtigen Darreichung von medikamentosen Beruhigungs- 
mitteln iibergehen. Man halte sich dann aber nicht iiberfliissig bei kleinen 
oder mittleren Bromdarreichungen oder Ahnlichen Mitteln auf, sondern gebe 
sogleich ein Narkoticum — etwa 0-01—0-02 Morphin — subcutans Gegen 
die anfangliche Temperaturerhéhung braucht man nichts zu unternehmen, 
ganz abgesehen davon, da8 man sich durch Herabdriickung der Temperatur 
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das Krankheitsbild noch unklarer machen und anderseits therapeutisch doch 
nichts wesentliches erreichen wiirde. Eine 1—2malige Darreichung eines 
Narkoticums (Morphium, Chloralhydrat 2—3 g eventuell per rectum) ist auch 
dann am Platz, wenn heftige und schnell hintereinander auftretende epilepti- 
sche Krampfanfalle bestehen. Ein vereinzeltes Auftreten von Krampfen soll 
noch nicht ohne weiteres zur Morphiumdarreichung Veranlassung geben. Hat 
sich das Krankheitsbild in den nachsten Stunden oder im Laufe des nachsten 
Tages so weit geklart, da8 man mit Sicherheit eine cerebrale Erkrankung an- 
nehmen kann, so kann man die in solchen Fallen wblichen Mittel anwenden, 
allerdings ohne groBe Hoffnungen auf sie zu_ setzen. Man wird dem 
Kranken eine Eisblase auf den Kopf geben, wird Senfpflaster auf Nacken und 
Riicken legen, heiSe Hand- und FuBbader machen, oder — wovon man sich noch 
am ehesten etwas versprechen kann — Blutegel an die Schlafe, hinter das 
Ohr oder in das Genick setzen und ein kraftiges Abfiihrmittel verabreichen. 
Oppenheim und Cassirer empfehlen sehr das Kalomel, von dem auch ich 
(3mal taglich 0-05—0-2) einen giinstigen Eindruck gewonnen habe. Uber- 
haupt muB auf die reichliche, und vor allen Dingen absolut miihelose (kein 
Pressen!) Darmentleerung (Seifeneinlaufe u. a.) gerade in den ersten Krank- 
heitstagen sehr geachtet werden, doch vergesse man (besonders bei Kindern) 
dabei nicht, auf die entfernte Mdglichkeit eines verschleierten Typhus ab- 
dominalis Riicksicht zu nehmen. Natiirlich muB man auch fiir Regelung der 
Urinentleerung sorgen und sofort zum Katheterismus schreiten, wenn der 
Kranke trotz eventueller Sitzbader od. dgl. mehr als ca. 12 Stunden keinen 
Urin entleert hat. Da recht haufig Inkontinenz des Urins besteht und haufig 
auch unbewuBte Stuhlentleerung erfolgt, so ist von Anfang an der sauberen 
Lagerung des Patienten Aufmerksamkeit zu widmen, umsomehr als nicht selten 
eine erhéhte Gefahr des Decubitus (Komplikation mit myelitischen Prozessen) 
besteht. Haufige Abwaschungen der Kreuzbein- und Beckengegend mit 
Alkohol, Campherspiritus, Citronenschalen u.s. w., sorgfaltige Trocknung und 
Einstaubung der Haut, Vermeidung von Faltenbildung des Bettuchs, 
Lagerung auf einem Wasserkissen u.s. w. sind zu beachten. 

Vermutet man eine toxische Grundlage, insbesonders eine alkoholistische, 
so wird man von vorneherein besonders auf das Herz achten miissen und bei 
schlechtem Puls sofort Campher (0-1 subcutan), Coffein (0-1 subcutan) oder 
innerlich Alkohol und Coffein reichen und im iibrigen auch bei allen anderen 
Ma8nahmen (z. B. bei der Darreichung von Abfiihrmitteln) auf den Zustand 
des Herzens gebithrend Riicksicht nehmen miissen. Bei weitem in den meisten 
Fallen einer toxischen Encephalitis wird es schon viel zu spat sein, noch eine 
intensive Ausscheidung des Giftes erzwingen zu wollen; dies wird nur in 
Ausnahmefallen (Magenspiilung, Wasserdurchspiilung des Kérpers, reich- 
liche subcutane Injektionen von physiologischer NaCl-Lésung) méglich sein. 

Die medikamentésen Mittel, welche uns zur Bekampfung der Encephalitis 
zur Verfiigung stehen, werden mehr auf Grund einer gewissen therapeutischen 
Tradition als auf Grund tatsachlicher und nachgewiesener Erfolge verabreicht. 
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Epitheloide Zellen, zum Teil in Teilung begriffen. Leitz, Oc. 1, Oel. Imm. 
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Das gilt in erster Reihe fiir die Jodpraparate, die man — wenn iiberhaupt — 
in solchen Fallen nicht in kleinen verzettelten Dosen, sondern in kraftigen 
Dosen (mehrere Male taglich 0-5—2-0 Natr. jodat.) verabreichen soll. 


Mit ein wenig Hoffnung mehr kann man an die Behandlung mit 
Quecksilber und Silber herantreten. Das Quecksilber ist unter gewissen, 
noch nicht naher bekannten Umstanden héchstwahrscheinlich imstande, 
Entziindungen und ahnliche Vorgange im Centralnervensystem auch dann 
giinstig zu beeinflussen, wenn die Atiologie keine syphilitische ist. (So sah 
ich z.B. in einem Fall von autoptisch nachgewiesenem Kleinhirngliom den 
begleitenden Hydrocephalus unter einer Schmierkur ganz zuriickgeken.) 


Auch sonst hat man, besonders bei serésen Meningitiden, giinstige Wir- 
kungen des Quecksilbers beobachtet. Man verleibt das Mittel am besten in 
Form von Einreibungen dem Kérper ein, muB sich dabei allerdings bei 
bestehender Benommenheit der erhéhten Gefahr der Gingivitis bewuBt sein. 
Am zweckmaBigsten 1a8t man taglich einmal 2—3—5 g Ungt. ciner. in die 
Nackengegend einreiben, setze jedoch den Versuch, wenn sich keine Besserung 
zeigt, nicht allzu lange fort, sondern nur etwa 8—10 Tage lang. Méglicher- 
weise ist tbrigens auch der gelegentlich beobachtete Erfolg groBer Kalomel- 
gaben (vgl. weiter oben) zum Teil der specifischen Wirkung des Quecksilbers 
zuzuschreiben. Ahnlich wie das Quecksilber kann man auch das Silber in 
Form von Saibeneinreibungen anwenden. Allerdings mu8 man hier erheblich 
groBere Dosen nehmen. In allen Fallen, in welchen man eine akute Entstehung 
annehmen mu8, empfiehlt es sich, den Versuch einer Collargolbehandlung zu 
machen und — nach gehoriger Reinigung der Haut mit Benzin — taglich 
3—4mal 2—3 g Unguentum Credé einzureiben und die eingeriebenen Stellen 
mit wasserdichtem Stoff zu bedecken. Man kann das Collargol auch innerlich, 
per Klysma oder intravenés geben. Bei der internen Medikation verordne 
man taglich 2—10 Pillen a 0-1 Collargol; bei der Verordnung als Klysma 
gebe man nach Ausspiilung des Rectums mit 1°/,iger NaCl-Lésung 50—100 cm’ 
einer 2—3—5°/,igen Lésung 1—2mal taglich. Zur intravendsen Silberbehand- 
lung sind die sterilisierten Electrargolampullen sehr geeignet. 


Leider sind auch die Erfolge der Silberbehandlung — trotzdem die, be- 
sonders von franzdsischen Arzten, sehr gerithmte Behandlung theoretisch 
geniigend fundiert erscheint — bisher noch keineswegs beiriedigend. Ich selbst 
erinnere mich, obgleich ich die Silberbehandlung in den meisten Fallen von 
Encephalitis und Encephalomyelitis versucht habe, kaum eines einzigen tber- 
zeugenden Erfolges. Einer meiner letzten Falle wurde mit einem Silberarsen- 
praparat (Argatoxyl) behandelt, leider gleichfalls ohne Erfolg. Dennoch rate 
ich. bei allen sicher infektidsen Fallen die Behandlung mit derartigen Pra- 
paraten zu versuchen und besonders auch die in der letzten Zeit auf Grund 
chemotherapeutischer und serologischer Forschungen emptohlenen und bisher 
hauptsachlich in der chirurgischen und gynakologischen Klinik zur Anwendung 
gelangten neuen statk bactericiden Mittet heranzuziehen. Hier kamen in erste* 
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Reihe Acridinpraparate, Septacrol, eine Verbindung von Silber mit der Acridin- 
base, Trypaflavin, Vuzin und 4hnliche Praparate in Betracht. 

Man kann diese Mittel, z. B. das Septacrol, subcutan (Ampullen a 0:005, 
1,—4 Ampullen mehrmals taglich), intramuskular und intravenos einspritzen. 
Nach den bisher vorliegenden Erfahrungen von Stdhelin* und von Lanz* 1aBt 
sich der Versuch, diese Praparate bei der Encephalitis anzuwenden, recht- 
fertigen. 

Recht schwierig zu entscheiden ist in der Regel die Frage, ob man eine 
Lumbalpunktion vornehmen soll. A priori ist bei Fallen unkomplizierter 
akuter Encephalitis wohl kaum ein Erfolg von der Vornahme der Punktion 
zu erhoffen. Denn die gute Wirkung der Punktion kann man sich ja kaum 
anders denn als Druckentlastung vorstellen. Ich empfehle somit, nur dann 
einen vorsichtigen Versuch der Lumbalpunktion vorzunehmen, wenn Anzeichen 
fiir das Bestehen einer komplizierenden Meningitis vorhanden sind. In dem S.44 
erwahnten Fall machte ich mit Riicksicht auf dieStauungspapille und die starken 
Kopfschmerzen eine Lumbalpunktion und entleerte nur 5 cm’ eines unter 
sehr hohem Druck stehenden Liquor mit dem Erfolge, daB in unverkennbarem 
Zusammenhang mit der Punktion eine erhebliche Besserung und besonders 
ein Nachlassen des vorher sehr starken Kopfschmerzes eintrat. Die Stauungs- 
papille war 4 Tage nach der Punktion erheblich zuriickgegangen. Derartige 
giinstige Erfolge der Punktion scheinen aber, wie die Durchsicht der Literatur 
ergibt, recht selten zu sein. Man mu deshalb, da es sich bei der Lumbal- 
ounktion keineswegs um einen ungefahrlichen Eingriff handelt, AuBerst zuriick- 
haltend und vorsichtig bei der Indikationsstellung sein. 

Die Behandlung der Uberreste einer zur Heilung gekommenen Ence- 
phalitis, die meist in motorischen, und seltener in sensiblen und sensorischen 
Ausiallserscheinungen bestehen, richtet sich nach den fiir die Behandlung 
derartiger Zustande giiltigen allgemeinen Regeln. 


Literatur: * Stdhelin, Die Influenzapneumonie. Jahr. f. 4rztl. Fortb. 10. Jg., Febr. 
1919. — * Lanz, Katalysin gegen Grippe. Korr. f. Schw. A. 1919, Nr. 1. : 


Sinusthrombose und Sinusphlebitis. 


Von Prof. Dr. Hermann Schlesinger, Wien. 


Man hat im allgemeinen zwischen der entziindlichen Sinusthrombose, 
der sog. Sinusphlebitis, und zwischen der nicht entziindlichen Thrombose zu 
unterscheiden. 

Atiologie. Die entziindliche Sinusthrombose ist in der 
Regel ein sekundares Leiden, welches sich an einen Entziindungs- oder Eite- 
rungsprozeB in der Umgebung anschlieBt. Sie kommt entweder durch fort- 
geleitete Venenthrombose oder durch direkte Erkrankung der Blutleiterwand 
zu stande. So entsteht sie nach entziindlichen Affektionen des Gesichtes oder 
der Kopfhaut, nach Karbunkeln, phlegmondsen oder gangranésen Prozessen, 
nach Eiterungen im Gefolge eines Neoplasmas. Selten ist ein Erysipel oder eine 
pyamische Eiterung am Kopfe, wie eine Parotitis purulenta der Ausgangs- 
punkt. Nach einer Nasenverletzung hat Thibault Thrombose des Sinus caver- 
nosus gesehen. Auch Eiterungen der Nebenhohlen provozieren manchmal Sinus- 
thrombose durch Knochencaries oder durch fortgeleitete Thrombose der Venen, 
welche in die Hirnsinus einmiinden. Nach Tonsilitiden und nach Retro- 
pharyngealabscessen wurden mehrmals Thrombosen des Sinus cavernosus 
beobachtet (Segge/). Bei Eiterungen der Orbita (inklusive Panophthalmitis) 
ist wiederholt nachfolgende Sinusthrombose beschrieben.. Auch kénnen infizierte, 
nicht penetrierende, sich bis in die Diploé erstreckende oder penetrierende 
Schadeltraumen, selbst infizierte Operationswunden der Schadeldecken oder 
des Gesichtes durch Fortleitung der Entziindung auf dem Wege der Emissaria 
Santorini Sinusphlebitis im Gefolge haben. Sogar nach Weichteilverletzungen 
allein ist dies méglich. Splitterfrakturen fiihren eher zur Thrombose, wie Fis- 
suren. Kiefererkrankungen, auch Zahncaries (Demons) wurden als ursachliche 
Affektionen einer Sinusphlebitis erwiesen. Halsphlegmonen mit Phlebitis der 
Vena jugularis ziehen manchmal fortgeleitete Thrombosen der Hirnsinus 
nach sich. 

Die haufigsten Ursachen fiir die entziindlichen Sinusthrombosen sind Ohr- 
eiterungen, u. zw. Otitis media suppurativa, Caries des Felsenbeines, seltener 
Mastoiditis. Letztere kénnen entweder zu einer Knochencaries in der Gegend 
der Hirnsinus fiihren oder es kommt zur Entwicklung eines Extraduralabscesses, 
einer Meningitis, eines Hirnabscesses oder zu einer Kombination dieser Zu- 
stande, welche erst wieder zu einer fortgeleiteten Sinusthrombose Veranlassung 
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geben. Etwas seltener ist die Sinusphlebitis eine fortgeleitete Entziindung der 
Venen des inneren Ohres. Es gibt Spatthrombosen nach Ablaut der Ohreiterung. 
Chronische Ohreiterungen pradisponieren anscheinend nicht so sehr zur Ent- 
wicklung einer Sinusthrombose wie die akuten. Nach Heimann ist die Sinus- 
thrombose die zweithaufigste Komplikation der otitischen Hirnabscesse. 

Die otitische Sinusphlebitis ist nach Hefler, Gruber u. a. bei Mannern 
mehr als doppelt so haufig als bei Frauen. Zwei Drittel der Falle und mehr 
entiallen auf das jugendliche Alter bis zum 30. Lebensjahr. 

Die marantischen Sinusthrombosen entwickeln sich be- 
sonders im Gefolge erschépfender Krankheiten, so nach schweren Infektions- 
krankheiten (Typhus, Fleckfieber, Cholera, Pneumonie, Puerperalprozesse). 
Wyllie sah siebenmal Sinusthrombose unter 305 Pneumoniefallen. Graham 
beschreibt sie nach Malaria. é 

Bei Carcinomatiésen mit hochgradiger Kachexie ist wiederholt Sinus- 
thrombose beobachtet. Auch bei schwerer Chlorose (Bollinger, Pineles, Meller) 
ist mehrmals ein solcher Befund erhoben worden. Half findet sogar in einem 
Drittel seines Materials (unter 90 Fallen des Breslauer und Baseler patho- 
logischen Institutes 28mal) Chlorose als Ursache. Verschiedene Autoren, 
welche, wie die friiher genannten, Sinusthrombose bei Chlorose beschrieben 
haben (Kockel, Proby, Hawthorne), denken daran, daB die Sinuserkrankung 
durch Veranderungen des Sinusendothels und durch Vermehrung der Blut- 
plattchen begiinstigt sei. v. Noorden glaubt eher an einen bakteriellen Ursprung 
der Thrombosen, da er eine schnelle Gerinnungsfahigkeit chlorotischen Blutes. 
nicht nachweisen konnte. 

Mehrmals ist die Affektion bei Lungentuberkulose beobachtet, ebenso nach 
chronischer Dekompensation des Herzens bei Klappenfehlern oder Herzmuskel- 
erkrankungen. Good berichtet auch iiber einen Fall von Sinusthrombose bei 
eee welche bis wenige Tage vor dem Tode keine Erscheinungen gemacht 

atte. . 
Profuse Diarrhéen erzeugen das Leiden bei kleinen, seltener bei Alteren 
Kindern. 

_Wiederholte schwere Blutverluste finden sich einige Male in der Atiologie 
erwahnt. Bisweilen entsteht Sinusthrombose nach entfernten operativen Ein- 
griffen auch ohne schwere Blutverluste (Walko). 

Rea pein means eee betrifft in der 
SfoubaINE. chivieder ean : o autigsten den Sinus longitudinalis. 
Si See a en eschrankt oder erfaBt auch benach- 
es me earn, a : aoe des Sinus transversus. Nach 
Pans ai ne . e€ von Thrombose des Sinus longitudinalis 
deutende Veranderungen i hie pertleuctan: ote Dae ses kann auch be: 
alee Loe rae a in ss Venen hervorrufen, welche sich in den Blut- 
 oeee ra a ‘ werden strotzend mit Blut geliillt und sind bisweilen 
Sree a es ; enenverschluB bis in die Gehirnsubstanz, so kommt 

ptur zu kleinen Blutungen, lokalem Odem, Infarzierungen 


Sinusthrombose und Sinusphlebitis. 61 


oder roten Erweichungen, welche nicht unerhebliche Gré8e erreichen. Sekundare 
Infektion kann zur Vereiterung des veranderten Hirnabschnittes fiihren. Am 
Hinterhaupt- und am Scheitellappen sind die Erweichungen haufiger als im 
Stirnlappen. Zu den Veranderungen gesellt sich mitunter nicht eitrige Ence- 
phalitis hinzu (Oppenheim-Siemerling). 

Die infektiésen Thrombosen befallen haufiger einen der 
paarigen Sinus. Sie entwickeln sich oft, wie frither ausgefiihrt, im Anschlu8B 
an eine entziindliche Erkrankung der Nachbargebilde, besonders haufig im Ge- 
folge von eitrigen Ohraffektionen, viel seltener nach Empyem der Stirnhdhle. 
Die otitische Thrombose ist in einem gréBeren oder kleineren Abschnitte des 
Sinus transversus, seltener in den anderen Hirnsinus (petrosus superficialis, 
cavernosus) lokalisiert; daneben bestehen, wie spater ausgefithrt wird, La- 
sionen der Nachbargebilde. Selten ist eine Phlebitis des Mittelohres der Aus- 
gangspunkt der Thrombose (Tylor), haufiger die Erkrankung der Sinuswand 
infolge entziindlicher Prozesse in deren Umgebung. Es handelt sich zumeist 
nicht um einen soliden VerschluB des GefaBes, sondern es zeigt der Thrombus 
friihzeitig Zerfallserscheinungen. Er kann auch véllig eitrig einschmelzen. Ist 
in der Richtung des Blutstromes der AbfluB durch die Fortsetzung der Throm- 
bose in den Bulbus venae jugularis resp. in die Vene selbst gehemmt, so bleibt 
die Eiterung auf den Hirnleiter beschrankt. Schreitet aber der Zerfall herz- 
warts fort, so kann der Kreislauf mit infektidsen Massen iiberschwemmt 
werden. Pyamie resp. Septicamie sind dann Folgezustande. Infolge der Infektion 
nimmt regelmaBig die GefaBwand Schaden; die Sinuswand, haufig auch die 
Wand der Vena jugularis werden infiltriert, recht oft partiell zerstort. Die Eite- 
rung kann auch auf die Nachbarschaft iibergehen und zur Entstehung eines 
oder multipler extraduraler Abscesse fiihren; oder es war der ExtraduralabsceB 
zuerst entstanden und ihm die Sinusthrombose, eventuell auch ein HirnabsceB 
nachgefolgt. Nach Macewen kann man den Sinusverlauf an einer dunkelgriin 
verfarbten Marke am Gehirne erkennen. Schreitet die Eiterung auf die GefaB- 
wand der Vena jugularis fort, so kann sich weiterhin eine Periphlebitis, bzw. 
eine tiefe Halsphlegmone entlang der Vene entwickeln. Der ExtraduralabsceB 
kommuniziert 6fters nach Zerstérung der Sinuswand frei mit dem SinusabsceB. 
Auf dem Wege des Foramen mastoideum, der Emissaria oder anderer Knochen- 
kandle kann die Eiterung sich nach auBen verbreiten und Abscesse am Warzen- 
fortsatz oder auch tiefe Nackenphlegmonen hervorruien. 

Erfolgt aber die Propagation der Entziindung gegen die Meningen und 
gegen das Hirn zu, so sind meningeale Eiterungen und Encephalitiden Folge- 
zustande. Recht oft wird durch adhdsive Prozesse der Entziindungsherd ab- 
gegrenzt, so daB ein meningealer Abscefi entsteht. Bisweilen bleibt aber die 
Eiterung auch ohne Abkapselung circumscript, hat aber dann doch viel 
haufiger die Neigung, eine generalisierte Leptomeningitis hervorzurufen. 

Das Hirn wird oft mitbeteiligt; zumeist kommt es zu AbsceSbildung, 
seltener zu nichteitriger Encephalitis. Hefler fand 13mal Sinusphlebitis bei 
106 GroBhirnabscessen und 10 Sinusphlebitiden bei 59 Kleinhirnabscessen. 
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Auch aus der groBen Statistik Heimanns, betreffend die otitischen Gehirn- 
abscesse, geht hervor, da in den schweren letalen Fallen in 19°/,, in den durch 
Operation geheilten in 6°8°/, Sinusphlebitis und Hirnabscef nebeneinander 
vorkommen. Die otogenen Abscesse sind zumeist Schlafenlappen- oder Klein- 
hirnabscesse. 

In der Regel ist nicht einer der eben geschilderten Zustande allein, sondern 
in Kombination mit anderen vorhanden und es 1aft sich oft nur schwer ent- 
scheiden, wie die Aufeinanderfolge der Entziindung entstanden war. 

Die selteneren Falle mit dem Ausgangspunkt von Eiterungen in der Stirn- 
hdhle, in den Siebbeinzellen, in der Kieferhdhle, die Falle nach Traumen des 
Schadels und nach Eiterungen am Kopfe etc. kénnen sich anatomisch ganz 
Ahnlich verhalten, Auch in diesen Fallen kann generalisierte Sepsis mit meta- 
statischen Abscessen in allen inneren Organen ein Folgezustand sein. 

Symptome. Die primare marantische Sinusthrombose 
macht nur selten eindeutige Erscheinungen. Man diirite am _ ehesten 
Stauungserscheinungen in den der Untersuchung zuganglichen Abschnitten _ 
des Schadels erwarten, deren Venen mit dem thrombosierten Blutleiter in Ver- 
bindung stehen: Jedoch ist dies nur manchmal der Fall. 

So kann bei der Thrombosedes Sinus longitudinalis eine 
starkere Intumescenz der Stirnvenen und der Venen in der Scheitel- und 
Schlafegegend stattfinden, die Menge der sichtbaren Venen ist vermehrt; 
letztere sind geschlangelt und deutlich palpabel. Die Kopfhaut und Stirnhaut 
sind im Bereiche der venésen Stauung ddematés. Epistaxis wurde mehrmals bei 
diesem Leiden beobachtet. Meningeale Erscheinungen wie Nackensteifigkeit, 
gespannte Fontanellen, allgemeine Rigiditat, Stérungen des Sensoriums, Kopf- 
schmerzen sind haufig, ebenso Konvulsionen. Die Krampfe kénnen halb- oder 
doppelseitig und mit BewuBtseinsverlust verkniipft sein. Nach Bouchut werden 
namentlich dann Konvulsionen an marantische Thrombosen denken lassen, 
wenn sie sich bei Kindern nach einer erschépfenden akuten Erkrankung zeigen. 
Monoplegien oder Hemiplegien sind mehrmals gesehen, eine Quadriplegie von 
Pineles mitgeteilt worden. 

Die primare Thrombosedes Sinus cavernosus fiihrt nach 
Uhthojf und Thompson besonders oft zum Exophthalmus, zu Schwellung der 
Augenlider und Chemosis der Bindehaut. Die Venen der Stirnhaut und der 
Lider werden statk erweitert. In einem von mir beobachteten, chronisch ver- 
laufenden Falle waren die Venen in den Augenwinkeln zu machtigen Kon- 
voluten angeschwollen und sprangen bei seitlichen Bulbusbewegungen weit 
Se ee Bone auch die Augenlider waren von dicken, prall ge- 
aa oe ee we ee Venen durchzogen und wie die Stirnhaut 
sendas area ane cena Stauungspapille scheint seltener vor- 
er ennnicdocs Bea CF. ephenson), haufiger zu fehlen (Bartels, Uhthoff, 
wade ee is mehrmals auch Thrombose der Vena centralis retinae 
Seager Frblind dat SOgas Amblyopie bei normalem Fundus beschrieben, 

ung mit Sehnervenatrophie. Symptome von seiten der Nerven, 


Sinusthrombose und Sinusphlebitis. 63 


welche mit dem Sinus cavernosus in nachsten raumlichen Beziehungen stehen, 
so der motorischen Augenmuskelnerven, des ersten Astes des Trigeminus, sind 
nur bisweilen ausgesprochen und dann auch nicht immer bleibend, sondern 
rasch voriibergehend (J. Meller, Hawthorne). 

_ Die primare Thrombose des Sinus transversus werden wir unter einem 
mit der sekundaren dieses Blutleiters besprechen. 


Die Allgemeinerscheinungen der primdren Sinus- 
thrombosen gehen entweder unter den Symptomen der Grundkrankheit 
verloren oder es treten Hirn- und meningeale Symptome auf. Fieber ist zumeist 
nicht vorhanden, Puls und Atmung kénnen verlangsamt oder beschleunigt sein. 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Nackensteifigkeit, Muskelsteifigkeit, Storungen des 
Sensoriums wurden wiederholt beschrieben. Bisweilen kommt es zu allgemeinen 
epileptiformen Krampfen oder zu Rindenepilepsie. Die Entwicklung von Lah- 
mungen laBt bereits manchmal die Lokalisation und Art der Lasion erschlieBen 
(Quadriplegie bei der Patientin von Pineles). 


Die Diagnose der primaren Sinusthrombose wird nur ganz ausnahms- 
weise zu Stellen sein. Stets besteht die Gefahr, das Leiden, wenn es iiberhaupt 
Erscheinungen macht, mit einer Meningitis oder, wenn Herderscheinungen vor- 
handen sind, mit einer Hirnhamorrhagie (Nothnagel, Good) oder mit einer 
Encephalitis zu verwechseln. Nur bei jiingeren Individuen, namentlich mit 
Chlorose, wird das Auftreten cerebraler Symptome an Sinusthrombose denken 
lassen. Erst der Nachweis von Stauungsvorgangen an den AauBeren Decken oder 
an den Augen wird die Vermutungsdiagnose bestatigen. 


Symptome der Sinusphlebitis. Die Erscheinungen weisen 
auf die Infektion des Blutkreislaufes hin und lassen sich weiters in Allgemein- 
erscheinungen von seiten des Hirnes und in Lokalsymptome sondern. 


Die Allgemeininfektion verlauft unter dem Bilde eines septisch- 
pyamischen Prozesses. Der Kérperzustand ist schwer; die Zunge ist trocken, 
auf den Lippen ist haufig ein fuliginéser Belag, Magen-Darmstérungen, be- 
sonders profuse, schwer beeinfluBbare Durchfalle fehlen selten. In der Regel 
besteht hohes Fieber, mitunter kontinuierlich, bald wieder von recht unregel- 
maBigem Charakter mit jAhem Temperaturanstieg und plétzlichem starken 
Abfall. Einmalige oder mehrmalige Schiittelfréste oder wiederholtes leichtes 
Frésteln sind Regel, ebenso SchweiBe, besonders nach Temperaturabsturz. 
Tachykardie ist frithzeitig vorhanden, bei schwerem Verlaufe wird sie oft sehr 
erheblich, wahrend die Pulsspannung rasch sinkt; namentlich zur Zeit einer 
jahen Temperatursenkung kann der Puls fadenformig werden. Die gipfelnden 
Teile werden cyanotisch; besonders bekannt ist die frihzeitig einsetzende 
ominése Fingernagelcyanose. Milzschwellung ist frihzeitig ausgebildet. Im 
stromenden Blute werden Mikroorganismen, besonders Streptokokken bei Er- 
krankungen des Sinus sigmoideus (Oppenheimer) gefunden; im Blute ist poly- 
nucleare Leukocytose nachweisbar. 
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Bald kommen auch Zeichen von Metastasen hinzu. Embolien in die 
LungengefaBe mit manchmal iiberwaltigend heftigem initialem Brustschmerze 
und mit nachfolgender Pneumonie, sowie Bildung eitriger und gangranoser 
Herde in der Lunge sind jedem Kliniker bekannte Komplikationen. Endo- 
karditis, Nephritis, Gelenksprozesse, Muskeleiterungen und das ganze bunte 
Bild der septisch-pyamischen Erkrankungen gesellen sich zu dem Leiden 
hinzu. 

Die Allgemeinerscheinungen von seiten des Gehirns 
sind Kopfschmerz, Erbrechen, Triibung des Sensoriums, letzteres aber in der 
Regel erst im Verlaufe des septisch-pyamischen Prozesses, ebenso Delirien. 
Stauungspapille ist nur in dem kleineren Teil der Falle ausgebildet. Bei der 
otitischen Phlebitis wurde nach UsAthoff typische Stauungspapille in 18°/,, 
Neuritis optica in 24°/,, Hyperamie der Papillen in 10°/, gefunden. Exoph- 
thalmus und Augenbewegungsstérungen sind nach demselben Autor selten. 
Recht oft aber gehéren auch meningeale Symptome, Rigiditat der Halswirbel- 
saule, Kernigsches Symptom zum Bilde des Leidens. 

’ Da die Sinusphlebitis sich haufig in die Vena jugularis fortsetzt und oft 
mit perisinuésen Abscessen kombiniert ist (Jansen), so sind die diesen Kompli- 
kationen zukommenden Zeichen auch fiir die Erkennung der Sinusphlebitis 
wertvoll. 

Die Vena jugularis kann als Strang gefiihlt werden, wenn sie thrombosiert 
ist. Bei Periphlebitis der Jugularis wird ein starkeres druckempfindliches In- 
filtrat tastbar sein; weit seltener ist die Haut 6dematés und es besteht eine 
tiefe Phlegmone des Halses. Bisweilen kann man feststellen, daB der 
Bulbus venae jugularis auf der erkrankten Seite schlechter gefiillt ist 
(Gerhardt). Vo, Kerner u. a. heben hervor, daB& auf der Seite der Sinus- 
thrombose GefaBgerausche tiber der Vena jugularis nicht gehdrt werden 
kénnen. Schluckschmerz, welcher bisweilen beobachtet wird, diirfte auf An- 
schwellung von Driisen am Halse und auf Druck gegen das Infiltrat beim 
Schluckakte zuriickgefiihrt werden kénnen. - 

Mehrmals habe ich bei Phlebitis der Vena jugularis gesehen, da& Nick- 
bewegungen des Kopfes gut, Drehbewegungen aber nicht ausgefiihrt werden 
konnten, weil bei letzteren die entziindlich infiltrierte GefaBscheide gedriickt 
wurde. Zwangshaltungen des Kopfes mit seitlicher Neigung sind auch durch 
diese Umstande bedingt. , 

“- Woes pei tbat sich besonders durch die Mitbeteiligung 
a ae 7 aut i letzterem ist gerdtet und ddematis. Der 
ee Ae nt verdickt, ist ausgesprochen druck- und klopfempfindlich; der 
tiber dem erkrankten Fortsatz etwas gedimpit, jedoch ist dieses Sym- 
ce wenig verwertbar. Ein subperiostaler Absce8, manchmal selbst eine 
‘hlegmone sind in der Gegend des Processus mastoideus vorhanden, welche 
Sich gegen das Hinterhaupt zu ausbreiten. 
ves tem — mie Seitens der Vena jugularis und des perisinuésen 
; en auBer Allgemeinerscheinungen alle lokalen Zeichen 


Sinusthrombose und Sinusphlebitis. 65 


mangeln. Sogar fieberlose Falle kommen manchmal ‘zur Beobachtung (Ale- 
xander, Bondy). 

In anderen Fallen sind es Komplikationen, wie fortgesetzte Erweichung 
der Hirnsubstanz, Hirnabscesse, lokalisierte oder allgemeine Meningitiden, 
Extraduralabscesse, welche Erscheinungen hervorrufen. 

_ Die Ausbreitung der Phlebitis auf andere Hirnsinus kann unter Um- 
standen die Erkennung erleichtern, namentlich die Phlebitis des Sinus caver- 
nosus, welche ahnliche lokale Symptome liefert, wie die nicht infizierte Throm- 
bose dieses Hirnleiters (Protrusio bulbi, Lahmung von Augenmuskelnerven, 
Trigeminussymptome, Odem der Augenlider, Chemosis, Stauungspapille, Er- 
weiterungen der Venen der Conjunctiva etc.). Atrophia nervi optici und meta- 
Statische eitrige Ophthalmie sind selten (Ufthoff). Bisweilen ist der Sinus 
cavernosus der erste unter den Hirnleitern, welcher phlebitisch erkrankt. Aus- 
gangspunkte pflegen dann die Cellulae ethmoidales und Sinus sphenoidalis zu 
Sein, wie in einem Falle von Stephenson; oder es kann auch eine Caries des 
Keilbeines (Glaeser) die Phlebitis einleiten. 

Diagnose. Die Diagnose stiitzt sich auf den Nachweis einer Quelle 
fur die Sinusinfektion, auf das Vorhandensein septisch-pyamischer Zustande, 
auf die lokalen, angefiihrten Zeichen der Blutleitererkrankung und der Fort- 
setzung der Affektion auf die Nachbargebilde und auf die abfiihrenden Venen. 
Heimann und Ballin stellten die Diagnose nach Streptokokkennachweis im Blut 
und leichten Gehérstérungen, obgleich der Processus mastoideus frei war; bei 
der Operation wurde aus dem Sinus Eiter aspiriert. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber anderen intrakraniellen 
eitrigen Affektionen ist schon aus dem Grunde sehr schwierig, weil Kompli- 
kationen mit eitrigen Schadelknochenerkrankungen, ExtraduralabsceB, circum- 
scripter und diffuser eitriger Meningitis und mit Hirnabsce8 sehr haufig sind 
und weil jede einzelne dieser Affektionen Symptomenkomplexe hervorrufen kann, 
welche dem bei Sinusphlebitis Ahnlich sind. Das Ergebnis der Lumbalpunktion 
wird differentialdiagnostisch sehr in die Wagschale fallen; die Gewinnung 
einer triiben zellreichen und bakterienhaltigen Spinalflissigkeit macht das Vor- 
handensein einer schweren meningealen Reizung kund, welche zum mindesten 
neben der Sinusphlebitis oder ohne letztere vorhanden ist. Ausgesprochene Hirr- 
drucksymptome, unter ihnen vor allem Bradykardie machen eine raumbeengende 
intrakranielle Affektion (AbsceB der Meningen, des Hirnes, Subduralabscef) 
neben Sinusphlebitis oder fiir sich allein wahrscheinlich, wobei erst der Nach- 
weis der auf die Blutleitererkrankung zu beziehenden Symptome (an der Jugu- 
laris und an dem Processus mastoideus) die Beteiligung des Sinus mit groBerer 
Sicherheit erkennen 1aBt. 

Higgs veréffentlicht einen posttraumatischen Fall einer Thrombose der 
Longitudinal-, Lateral- und Occipitalsinus mit den Symptomen eines Hirn-. 
tumors, welche die Veranlassung zu zwei Explorativirepanationen gaben. 

Die Prognose der Sinusthrombose ist im allgemeinen ungiinstig, zumal 
das Grundleiden in der Regel ein schweres ist. Jedoch ist ausnahms- 
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weise Spontanheilung beobachtet worden, so von Meller bei Chlorose. Wahr- 
scheinlich wird dann nach kiirzerer oder langerer Zeit der Thrombus kana- 
lisiert. Bei einem Falle meiner Beobachtung wiesen allerdings keine Symptome 
darauf hin, daB der Sinus cavernosus wieder wegsam geworden ware. 

Noch seltener ist Spontanheilung bei Sinusphlebitis; jedoch sind Falle mit 
pyamischen Symptomen beobachtet worden, deren spontane Ausheilung erfolgte. 

Ist zur Sinusphlebitis Meningitis hinzugetreten, so ist bei lokalisierter 
Hirnhautentziindung noch immer Heilung méglich, bei generalisierter wird sie 
schon recht unwahrscheinlich, obgleich mehrmals Heilung generalisierter 
eitriger Meningitis otitischer Genese beobachtet wurde. Ansteigen der Puls- 
frequenz bei Nagelcyanose ist prognostisch intfaust, namentlich beim Absinken 
der Kérpertemperatur (KOérner). ; 

Die zunehmende Zahl operativer Eingriffe bei eitrigen Ohraffektionen und 
bei ihren Komplikationen gestaltet die Prognose der Sinusphlebitis freund- 
licher, da bereits in einer erklecklichen Anzahl von Fallen die Eroftnung des 
erkrankten Sinus Heilung gebracht hat. Es hangt davon ab, ob die Operation 
in einem so friihen Stadium durchgefithrt wird, daB eine generalisierte Sepsis 
oder eine eitrige Meningitis verhiitet werden kann. Andernfalls ist auch jetzt 
noch die Prognose ungiinstig, selbst wenn in vereinzelten Fallen, wie in dem 
von A/f ein metastatischer Lungenabsce8 zur Ausheilung gebracht wurde. 
Eine vorhandene Stauungspapille bei otitischer Sinusthrombose kann trotz ge- 
lungener Operation bestehen bleiben (Uhthoff, Borner, Briickmann) oder sogar 
erst nach der Operation starker werden (Bartels). Letzterer Autor denkt in 
solchen Fallen an Komplikation mit seréser Meningitis. 

Die Dauer der otitischen Sinusphlebitis von den ersten Symptomen bis 
zum Tode kann nur wenige Tage betragen. So hat in einem Falle Kretsch- 
manns die Krankheit nur 9 Tage gedauert. 

Therapie. Die Behandlung der Sinusthrombose marantischer Natur kann 
nur symptomatisch sein. Die Bekampfung der Schwachezustande durch 
Verabiolgung von Excitantien, die Einleitung einer energischen Herztherapie 
werden erforderlich sein. AuBSerdem diirfte die Erzielung eines starkeren Blut- 
abflusses zum Gehirn durch Verabfolgung von Theobromin sich von Nutzen 
erweisen. Bei heftigem Kopfschmerz ist medikamentdse Behandlung (Pyra- 
midon, Antipyrin, Phenacetin, am besten in Verbindung mit Coffeinum natrium 
salicylicum) zu versuchen. Lokale Kalteapplikation und, wenn diese erfolglos, 
versuchsweise lokale Hitzeanwendung sind zu verordnen. 
ae as fee ee welche erfahrungsgemafs leicht Sinusthrombose nach 
= hoon SPE = ae operativ behandelt werden, so die eitrigen Pro- 
tische und der ee Aer E mane eee ome see ce oi 
neta a oseen dee a a a absceB, die Zertriimmerung von Schadel- 
Teh: suber ebenho len etc. Ist eine Sinusphlebitis auch nur 
feiliing Zaujals a 4 Eee Therapie einzusetzen. Seit der ersten Mit- 
Gpetaiion Conetin hits pS ead: und Eroffnung der Hirnsinus ist diese 

gen und der Otiater geworden. Wenn nach Frei- 
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legung des Sinus die Wand desselben infiltriert aussieht, wenn Fieber und 
Schiittelfréste auf die Wahrscheinlichkeit eines septischen Zustandes hinweisen, 
so wird in der Regel auch eine Ausraumung des Sinus vorgenommen. Besteht 
die Gefahr einer Weiterverschleppung des infektidsen Materials, so wird von 
vielen Chirurgen die Vena jugularis vor der Eréffnung des Sinus unterbunden, 
namentlich wenn bereits das Bestehen einer schweren Sepsis jeden Zweifel an 
einem Zerfall des Thrombus genommen hat und wenn der entziindliche ProzeB 
auf die oberen Abschnitte der Vena jugularis iibergegriffen hat. 

Uber die operativen Eingriffe existiert bereits eine umfangreiche Literatur 
(cl. besonders Kérner, Hegener), aus welcher die zunehmende Besserurig der 
Prognose ersichtlich wird. Kérner berechnet neuerlich etwa fiir drei Viertel 
der operierten Falle Heilung. Sicher diirfte die Annahme gerechtfertigt sein, 
daB die Operation mindestens die Halfte der Erkrankten rettet. 
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HirnabsceB. 


Von Prof. Dr. Hermann Schlesinger, Wien. 


Atiologie. Man kann die ursachlichen Momente, welche fiir die Atiologie 
der Hirnabscesse in Betracht kommen, in vier Gruppen bringen: Schadel- 
traumen, eitrige Prozesse in der Umgebung des Gehirnes, allgemeine Pyamie 
kryptogenetischen Ursprungs und fernab vom Gehirn liegende Eiterherde. 

Wahrend Schadelverletzungen frither nur eine verhaltnismafig 
bescheidene Rolle in der Atiologie der Encephalitis purulenta spielten — war 
doch ihre Zahl relativ klein — ist infolge der kriegerischen Ereignisse dieses 
Moment an die erste Stelle geriickt. Offene Schadelverletzungen jeder Art (Hieb-, 
Stichwunden, Gewehr- und Granatenverletzungen, Beschadigungen durch Stein- 
schlag, durch Sturz etc.), welche zu einer Durchtrennung der Weichteile fiihren, 
geben Veranlassung zur Entwicklung von Hirnabscessen. Dabei kénnen die 
Schadelknochen, namentlich bei Tangentialschtissen, nur kleine Fissuren auf- 
weisen, welche klinisch nur miihsam entdeckt werden, oder es sind Infraktionen 
oder auch Depressionen der Schadeldecken vorhanden; oft ist der Schadel- 
knochen mehr oder minder stark gesplittert. Letzteres Verhalten ist bei Durch- 
schiissen und Steckschtissen haufig, aber nicht immer nachweisbar, und geht 
nicht selten mit dem Verlust von Teilen des knéchernen Schadeldaches einher. 
Auch anscheinend ganz geringfiigige Verletzungen der Schadeldecken ziehen 
manchmal die eitrige intrakranielle Affektion nach sich. 

Neben den offenen Schadelverletzungen sind die subcutanen mit Zertrum- 
merung des knéchernen Schaddeldaches oder mit umfangreichen Fissuren oder 
mit Frakturen der Schadelbasis nicht minder bedeutungsvoll. Die Infektion 
erfolgt dann entweder von einer kleinen Hautverletzung aus, welche bei der 
Untersuchung itbersehen werden kann, oder sie nimmt ihren Ausgangspunkt 
von den Nebenhdhlen, respektive von der Nasenhdhle oder von dem Schlunde. 
Letzteren haben wir vor kurzem nach Hufschlag gesehen. Die Eintrittspforte 
fiir die Infektion liegt mitunter weitab, bei mehrfachen Verletzungen oft an 
einem anderen Kérperabschnitte. 

Selbst aseptische Schadelverletzungen (Trepanationen mit nachfolgendem 
Hirnprolaps) pradisponieren zur Entwicklung von HirnabsceB. Eine gering- 
fiigige Erkrankung der Haut iiber dem Prolaps, wie Dermatitis, Ekzem, Fu- 
runkel etc. geniigt, um unter Umstanden der Infektion Fingang zu verschaffen, 
wie ich dies selbst schon mehrmals sah. 
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Die Eiterung schlieBt entweder unmittelbar an das Trauma an oder es 
liegt ein freies Intervall zwischen Trauma und Manifestwerden der Ence- 
phalitis. Im Laufe des jetzigen Krieges hat man die groBe Haufigkeit der 
spat zur Ausbildung gelangten Abscesse nach SchuBverletzung kennen gelernt 
(,,traumatische Spatabscesse“ von Ranzi und Marburg, Finkelnburg, Roeper 
u. a.). Diese Abscesse kénnen viele Monate, selbst viele Jahre nach einem er- 
folgreich operierten Friihabscesse klinische Erscheinungen machen, oder auch 
zur Ausbildung gelangen, ohne daB bei den ersten Eingriffen nach dem Trauma 
Eiterung gefunden wurde. Allerdings waren Spatabscesse schon vor dem Welt- 
kriege bekannt; Oppenheim wies darauf hin, daB ein freies Intervall bis zu 
30 Jahren bekannt sei, Nauwerck hat ein vollig freies Latenzstadium von 
38 Jahren beobachtet. 

Von den eitrigen Prozessen nichttraumatischer Genese am Schadel kommt 
vor allem andern die Otitis media suppurativa in Betracht. Nach 
den iibereinstimmenden Erfahrungen vieler Autoren ist die chronische Ohr- 
eiterung viel haufiger an der Entstehung von Hirnabscessen schuld, als die akute. 
(Nach Grunert in 91°/,, nach Hammerschlag in 75°/,, nach Heimann etwa 
das gleiche Verhalten, nach Denck in 80°/,, nach H. Neumann in 88°/,, nach 
Jansen Omal so oft etc.) Macewen erklart dieses Verhalten dadurch, daB bei 
akuten Prozessen noch die Mittelohrschleimhaut und der darunter liegende 
Knochen intakt sind. Es sind Falle in der Literatur mitgeteilt, in welchen erst 
nach 45jahrigem Bestande des Ohrleidens der HirnabsceB sich anschloB 
(Schwartze). Das andere Extrem ist das Auftreten eines Hirnabscesses in der 
ersten Woche der Otitis (Jida). 


In der Regel ist es eine Knochen- und nicht eine Schleimhauterkrankung, 
welche die Entwicklung eines Hirnabscesses nach sich ziehen. Nach O. Kérner 
Sind es ausgedehnte Einschmelzungen, Nekrosen oder Usuren durch Druck 
eines Cholesteatoms. Unter 40 Fallen war der Knochen 37mal bis zur Dura 
krank und nur 2mal gesund. Sowohl die Caries des Felsenbeines (u. zw. des 
Tegmen tympani, als auch der Gegend der Fossa sigmoidea, seltener des 
Meatus auditorius externus, der unteren Wand der Paukenhdhle und der Pars 
petrosa, Macewen), als auch die Eiterung des Warzenfortsatzes sind Atio- 
logisch gleich wichtig. Jedoch bestimmt nicht selten die Knochenerkrankung 
die Lokalisation des Hirnabscesses, da mit Vorliebe die dem Knochen benach- 
barten Hirnabschnitte ergriffen werden. Die Trommelfellperforation ist bei der 
Ohreiterung Regel, jedoch kann, wie Macewen hervorhebt, eine eitrige Mittel- 
ohrentziindung ohne Trommelfellperforation und ohne Ausflu8 aus dem 
auBeren Gehorgange bestehen und doch der Ausgangspunkt des Cerebral- 
prozesses sein. Oppenheim hebt gleich vielen Otiatern besonders die verderb- 


liche Stockung des Eiterabflusses durch Granulatio i ahrli i 
ne d die G 
der akuten Nachschiibe hervor. BOS ue 


Die Ohratfektion ist namentlich bei Kindern (M. Maier) nicht selten 
tuberkul6éser Natur; auch der Hirnabsce8 ist dann tuberkulés. 
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Korner meint, daB mindestens ein Drittel aller Hirnabscesse otitischen Ur- 
Sprungs seien, jedoch gilt dies wohl nur fiir die Friedenszeit, da im Kriege und 
wohl auch in der ersten Zeit nach demselben die otitischen Hirnabscesse gegen- 
uber den traumatischen zuriicktreten diirften. 

Der otitische HirnabsceB bevorzugt nach Korner die rechte Hirnhalite. 

Manner erkranken viel haufiger an otitischem HirnabsceB als Frauen 
(61 :30 nach Kérner, 127 :61 nach H. Neumann). Das zweite und dritte 
Dezennium werden vorzugsweise befallen (Kérner, Okada, Hammerschlag, 
fH. Neumann). 

Ungleich seltener als der otitische ist der rhinogene HirnabsceB. 
Er geht von den Nebenhéhlen der Nase aus. Chronische Schleimhauteiterungen 
mit Nekrose darunterliegender Knochen, Caries (auch tuberkuléser Natur) des 
Siebbeines, des Keilbeines und Stirnbeines, Osteomyelitis dieser Knochen kénnen 
intrakranielle Eiterungen, namentlich Hirnabscesse nach sich ziehen. Die 
Nebenhohlenerkrankung ist oft durch Influenza (Gerber, Redtenbacher), sel- 
tener durch Diphtherie (Heigel) hervorgerufen, zumeist fehlen aber genauere 
Angaben in der Literatur. Einige Male war Lues als Ursache verzeichnet. 
Fine eitrige oder polypése Erkrankung der Nasenschleimhaut ist sehr oft in 
solchen Fallen vorhanden. Oft war nur die Stirnhéhle allein, in der Mehrzahl 
aber waren mehrere Nebenhohlen gleichzeitig bei rhinogenem Hirnabscef 
affiziert. 

Am haufigsten geht die Erkrankung von der Stirnhéhle nach Perforation 
der hinteren Knochenwand auf das Gehirn iiber (Dreyfus). In der Regel war 
es Knochennekrose, manchmal waren aber auch die Diploé, die Blut- und 
Lymphbahnen der Hinterwand der Ausgangspunkt (Gerber). Mitunter ist 
neben der Hinterwand auch die Unterwand ergriffen; ist letztere allein erkrankt 
(wie bei v. Schréder, Orlandini u. a.), so findet eine indirekte Infektion des 
Schadelinhaltes durch die Orbita hindurch statt. In der Regel werden die 
vordersten Teile des Stirnhirnes affiziert. Onodi macht darauf aufmerksam, 
daB auf dem Wege des unmittelbar unter der Siebbeinschleimhaut gelegenen 
Semicanalis ethmoidalis Infektionen und Entziindungen direkt zur Dura fort- 
schreiten kénnen. 

Auch der rhinogene HirnabsceB ist bei Mannern viel haufiger, u. zw. 
mehr als doppelt so oft; er bevorzugt auBerordentlich die linke Stirnhalfte (er 
findet sich nach Gerber mehr als 5mal so oft links). Das dritte Lebensdezennium 
wird am Oftesten betroffen. 

In den letzten Jahren ist die Zahl der rhinogenen Abscesse rasch ge- 
wachsen. Publikationen erfolgten durch Piffel, Ballaban, Heigel, Onodi, Solo- 
wieczyk-Karbowski u. a. 

Auch iiber den orbitogenen HirnabsceB liegen jetzt etwas 
reichlichere Mitteilungen vor (Elschnig, Margulies, Onodi). Nach Orbital- 
phlegmone oder nach chronischen Eiterungen der Orbita, besonders des 
knéchernen Orbitaldaches, entstehen relativ leicht intrakranielle Komplika- 
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tionen, resp. Hirnabscesse. Birch-Hirschfeld (nach Onodi) findet unter 409 Or- 
bitalentziindungen 52 Todesfalle; 34mal war Meningitis, 15mal Hirnabscef 
vorhanden. 

Recht selten ist der HirnabsceB nach Eiterungen und nach 
phlegmonésen Prozessen der Kopfhaut und des Gesichtes. 
Nach Erysipel ist er manchmal gesehen worden; ich habe allerdings bei 
mehreren tausend Erysipelkranken nie diese Komplikation beobachtet. 

Nach Zahnerkrankung mit schwerer lokaler Eiterung hat Banner 
HirnabsceB gesehen. 

Nach Knocheneiterungen des Schadels (luetischer, tuber- 
kuléser Natur) entwickelt sich manchmal ein HirnabsceB. Ich habe einen 
tuberkulésen HirnabsceB bei Scheitelbeincaries gesehen. 

Metastatische Abscesse entstehen relativ oft nach Eiterun- 
gender Lunge, der Pleuraund der Bronchien. Besonders oit 
sind Bronchiektasien, Empyema pleurae, aber auch LungenabsceB8 und Lungen- 
gangran, seltener unkomplizierte Bronchoblenorrhée, vereiterte Bronchial- 
driisen oder Lungentuberkulose der Ausgangspunkt der Metastasierung. Nach 
Claytor sind ein Drittel der pulmogenen Hirnabscesse auf Infektionen aus 
Bronchiektasien zuriickzufithren, nach Schorstein drei Viertel. Nicht einmal 
die Eréffnung der primaren Eiterhéhle schiitzt unbedingt vor cerebralen Me- 
tastasen. Einer meiner Kranken, dessen LungenabsceB mit Erfolg operiert 
worden war, ging nach Heilung der Lungenerkrankung an metastatischem 
HirnabsceB zu grunde, welcher offenbar in dem Anfangsstadium keine Er- 
scheinungen gemacht hatte. 

Im Verlaule septisch-pyamischer Prozesse, besonders der 
Endocarditis ulcerosa, puerperalen Sepsis, aber auch bei Sepsis anderer Genese 
entwickeln sich oft multiple Hirnabscesse. In einem Fall von Sepsis nach 
Tonsillareiterung sah ich das Gehirn eines jungen Mannes von vielen Hun- 
derten stecknadelkopf- bis haselnuBgroBen Abscessen durchsetzt. In anderen 
Fallen sind Hauteiterungen, Phlegmonen, gangranése Prozesse der Extremi- 
taten, Decubitus, oder auch Knochen- und Gelenkseiterungen, eitrige Erkran- 
kungen der Leber, des Genitales, Perityphlitis etc. als Ausgangspunkte der In- 
fektion anzusprechen. 

. Epidemische Cerebrospinalmeningitis ruft mitunter auch 
HirnabsceB hervor. Hirnabscesse bei Typhus abdominalis werden 
nach Melchior beobachtet : 1. im Gefolge einer komplizierenden Otitis 
ee 2. es metastatisch-pyamische Abscesse, 3. als bakteriamische Abscesse, 
ee aa Pea Fiterherd (Brown, Vanzetti, Deschamps, 
ee - a a S ee sich in der letzten Gruppe stets um solitare 
fe % ss von Hirnabscessen entwickelt sich nach Melchior in 

ekonvaleszenz oder nach Ablauf der Allgemeinerkrankung. Bisweilen ist 


die HirnabsceBbildung das erste manifeste Sym : 
tom eines latent 
Typhus (Mc Caskey-Porter). see s latent verlaufenden 
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Gelegentlich kann die Infektion von irgend einer kranken Stelle des Kérpers 
ausgehen. Es werden dann die verschiedensten Mikroorganismen die Ursache 
des Hirnabscesses sein (cf. anatomische Bemerkungen). 

Kryptogenetische Septikamie und Bakteriamie werden 
mitunter zur eitrigen Einschmelzung von Hirnsubstanz fiihren. Der eigentliche 
Ausgangspunkt des septischen Prozesses wird oft auch bei der Autopsie nicht 
entdeckt. Friiher wurde ein solches Verhalten beim Typhus erwahnt, unter Um- 
standen kénnen Influenzabacillen, Pneumokokken, Streptokokken, Staphylo- 
kokken im Verlaufe einer Bakteriamie Hirneiterungen erzeugen. 

Anatomie. Hirnabscesse sind entweder solitar oder multipel. Die oto- 
genen, rhinogenen, traumatischen und bakteriamischen (typhésen) sind vor- 
zugsweise solitar, seltener liegen zwei nahe beieinander, die metastatisch- 
pyamischen haufig multipel. Bei den otitischen Hirnabscessen wurden in 15°/, 
der Falle (K6rner), bei den rhinogenen in 5°/. multiple Herde gefunden (Gerber). 

Die in der Literatur wiederholt zitierte Statistik Heimanns zeigt, daB 
GroBhirnabscesse mehr als doppelt so hAufig beobachtet wurden als Klein- 
hirnabscesse (456 GroBhirn- gegen 188 Kleinhirnabscesse). Diese Statistik 
umfa8t vorwiegend otitische Hirnabscesse. Noch viel haufiger ist begreiflicher- 
weise das GroBhirn beim rhinogenen HirnabsceB betroffen. Die groBen Zahlen- 
reihen, welche die Haufigkeit des traumatischen Hirnabscesses nach den letzten 
Kriegserfahrungen betreffen, sind noch nicht abgeschlossen. Es scheint aber 
auch beim traumatischen HirnabsceB die Lokalisation im GroBhirn weitaus zu 
uberwiegen. Die im Frieden beobachteten traumatischen Hirnabscesse waren 
nach Macewen in 93°), solitar. 

Die metastatisch-pyamischen Prozesse bevorzugen die linke Grofhirn- 
halite, u. zw. das Ausbreitungsgebiet der Art. foss. Sylvii (Martius); sie be- 
treffen mit Vorliebe den Hirnmantel (Oppenheim). Ausnahmsweise sind sie 
solitar (Eskridge, Lewandowsky, Neumann u.a.), in der Regel aber multipel. 
Eine enorme Zahl, wie in den Beobachtungen von v. Bergmann, Schlagen- 
haujer und einer eigenen, mit Befallensein aller Hirnteile ist aber selten. Die 
metastatischen Abscesse der Lungenaffektionen sind nach Schorstein dfters 
einfach als multipe! (32 einfache gegentiber 19 multiplen Abscessen, welche 
der Autor zusammenstellt). 

Die rhinogenen Hirnabscesse liegen in der Regel im ortlerten Teile des 
Frontallappens in der Gegend des Sulcus frontomarginalis, Gerber fand in 
seiner Statistik 54 rhinogene solitare Abscesse im Frontallappen gegen 3 im 
Temporallappen. Zumeist ist die Hirnerkrankung auf derselben Seite zur Aus- 
bildung gelangt, wie die Nebenhohleneiterung. 

Die otogenen Hirnabscesse lokalisieren sich mit Vorliebe in der nachsten 
Umgebung des kranken Ohres oder Knochens (Kérner). Nach Heimann ent- 
fallen auf zwei GroBhirn- ein KleinhirnabsceB, H. Neumann berechnet 63°4°/, 
GroBhirnabscesse gegeniiber 36°6°/, Kleinhirnabscessen. Unter 645 Fallen der 
Literatur ermittelte Heimann in 11 Beobachtungen das gleichzeitige Betallen- 
sein des GroBhirns und Kleinhirns. 
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In der Regel ist der Schlafelappen der Sitz des otitischen GroBhirn- 
abscesses. Nachsthaufig sind die Erkrankungen des Kleinhirns. ,,Welcher 
dieser Hirnteile befallen wird, hangt von der Stelle ab, an welcher die Knochen- 
krankheit bis zu der Schadelhdhle vorgedrungen ist oder der Eiter in die 
Schadelhéhle gelangt. Erkrankungen im Bereiche der mittleren Schadelgrube 
fiihren zu Abscessen im Schlafelappen, solche im Bereiche der hinteren Schadel- 
grube zum Abscef im Kleinhirn“ (O. Kdrner). Die Schlafelappenabscesse tiber- 
schreiten nicht selten die Grenze gegen den Hinterhauptlappen zu (Oppen- 
heim), haben aber nur ausnahmsweise direkt den Sitz im Lobus occipitalis 
(z.B. Sahli, Jiirgens) oder im Scheitellappen (Barth, Stoll) oder gar in den 
Centralwindungen (Hegener). Fernabgelegene Abscesse wie im Frontalhirne 
(Nonne) kénnen auf dem Wege einer Thrombophlebitis der Hirnsinus oder bei 
generalisierter otogener Pyamie als Teilerscheinung derselben entstehen. 

Der otitische GroBhirnabsceB liegt zumeist in der Gegend der dritten 
Schlafewindung und des Gyrus fusiformis (Oppenheim). Er sitzt haufiger ober- 
flachlicher, namentlich, wenn er klein ist (Kérner), aber nur ausnahmsweise 
ist er im Cortex gelagert. 

Beim otitischen KleinhirnabsceB ist in der Regel der vordere Aufere 
Abschnitt der Kleinhirnhemisphare betroffen (Oppenheim), jedoch kénnen auch 
die medialeren Partien bei Erkrankungen des inneren Gehorganges eitrig ein- 
schmelzen (Koch). Selten ist der Wurm Sitz des Abscesses (Macewen), noch 
seltener Pons oder Medulla oblongata (Oppenheim-Cassirer, Pitt nach 
Korner). : 

Von mehreren Autoren, wie K6rner, Huguenin, Gull-Sutton, wird ange- 
nommen, das der rechtsseitige otitische Hirnabsce8B hAufiger ist. Da die 
Frequenz der linksseitigen Ohrerkrankungen gréBer ist, so wird die gréRere 
Knochenresistenz zur Erklarung herangezogen (Jida). Andere Autoren, wie 
Okada, Heimann, Hammerschlag, nehmen an, da8 die linke Hirnhalfte haufiger 
erkrankt. 

Die traumatischen Hirnabscesse finden sich in der Regel in der Nahe 
der Knochenverletzung, am haufigsten in den Rindenabschnitten der Konvexitat 
der GroBhirnhemispharen. Jedoch wird gelegentlich auch ein tiefer Sitz der 
traumatischen Abscesse in der Marksubstanz oder selbst an der Hirnbasis 
beobachtet. Nach einem Hufschlage mit Fraktur der Schadelbasis beobachtete 
ich einen groBen AbsceB in den basalen Abschnitten des Schlafelappens. 

Die rezenten Abscesse pflegen frei zu sein; ihre Begrenzung ist buchtig 
und stark unregelmaBig. Tiefe Recessus kénnen oft weitab fiihren und sich an 
ihren Enden wieder zu sekundaren Hohlen ausweiten. Selbst nach vielwéchent- 
lichem Bestande Sind sie oft noch immer frei; in den meisten Fallen bildet sich 
aber nach langerem Bestande eine Kapsel aus. Man kann keine bestimmten 
Rtickschliisse aus dem Vorhandensein einer Membran auf die Dauer des 
Abscesses machen. Der HirnabsceB pflegt selten vor 5—6 Wochen derber ab- 
Sealine zu sein, jedoch fangt der Proze8 der festeren UmschlieBung schon 

uher, wahrscheinlich in den ersten zwei Wochen an. Mit der Membran- 
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bildung wird der AbsceB rundlicher oder eiférmig, hat aber mit der festeren 
Umgrenzung seine Ausdehnungsfahigkeit nicht verloren. Er kann noch immer 
unter teilweiser Einschmelzung und Neubildung einer Kapsel in der Um- 
gebung wachsen oder es treten sogar neue Abscesse in der Gegend der alten 
begrenzten auf. Selbst nach jahrelangem Stillstand kann die Vergréferung des 
Eiterherdes ziemlich plétzlich, z. B. nach Traumen, einsetzen und zum Durch- 
bruch in die Ventrikel oder gegen die Hirnrinde zu fiihren. Zwischen den freien 
und den abgekapselten Hirnabscessen stehen die durch gramnegative 
anaérobe Bakterien hervorgerufenen mit nekrotischen Randern, verscHwom- 
mener Abgrenzung und einem Inhalt, welcher aus halbfliissigen nekrotischen 
Massen besteht (H. Neumann, Gohn). 

Mehr oder minder umfangreiche Erweichungsprozesse sind in der Um- 
gebung der Hirnabscesse haufig; Oppenheim fand Herde von hamorrhagischer 
Encephalitis in der Nachbarschaft, andere Autoren beobachteten ausgedehnte 
Nekrosen der Hirnsubstanz. Capelle betont die Haufigkeit einer fortschreitenden 
infektidsen Spatencephalitis beim traumatischen HirnabsceB. Die AbsceBwand 
ist bisweilen typisches tuberkuléses Granulationsgewebe, der AbsceB selbst dann 
tuberkuléser Natur. 

Die GréBe der Hirnabscesse wechselt auBerordentlich, von dem kleinen, 
kaum stecknadelkopfgroBen, metastatischen bis zu dem faustgroBen Eiterherde. 
Im allgemeinen 148t sich aber erklaren, daB die multiplen Abscesse zumeist 
kleiner, die solitaren gréBer sind. Die Kleinhirnabscesse pflegen nur selten 
NuBgr6Be zu tiberschreiten, wahrend wiederholt von GrofShirnabscessen be- 
richtet wird, welche einen halben Liter Eiter und mehr enthielten. Grdfere 
Hirnabscesse fiihren zu einer Abplattung der Windungen und oft auch zu einer 
Kompression der anderen Hirnhalfte. 

Der Inhalt des Abscesses ist griinlicher oder braungriiner oder graugriiner 
Ejiter. Oft, namentlich in den durch anaérobe Bakterien hervorgerufenen 
Eiterhéhlen, enthalt er abgestoBene Fetzen von Hirnsubstanz. Kasige Bréckel 
sind in dem Eiter tuberkuldser Hirnabscesse vorhanden. MHautig riecht der 
Eiter fétide, manchmal ist er ausgesprochen jauchig. 

In dem AbsceBeiter finden sich auSer Streptokokken und Staphylokokken 
nach H. Neumann besonders haufig Pneumokokken vor. Namentlich in den mit 
Abkapselung einhergehenden Fallen handelt es sich nach diesem Autor um 
Diplokokken. Nawwerck fand in einem abgekapselten HirnabsceB von 38jahriger 
Dauer Staphylococcus aureus und Pneumokokken. Gelegentlich wurden Me- 
ningokokken, Friedldndersche Bacillen, Tuberkelbacillen, der Bacillus fusi- 
formis (Dick-Emge, Friihwald), Bacterium coli (Bernstein), Influenzabacillen 
(Heigel), Proteus vulgaris (R. Miller), Typhusbacillen (Mec Clintock, Mc 
Caskey-Porter), Aktinomycespilze (Baumgarten, Léhlein, Presbraschewsky), Ba- 
cillus pyocyaneus, Streptothrix, Soor (Ribbert), anaérobe Bakterien (Gohn) 
und andere Mikroorganismen gefunden. 

Beziiglich der Entstehung hebt Oppenheim hervor, dab die Abscedierung 
auf dem Wege einer Encephalitis purulenta ohne vorausgehendes Erweichungs- 
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stadium erfolgt. Encephalomalacische Prozesse spielen aber im weiteren Ver- 
laufe eine groBe, immer sekundare Rolle. ; vo 

Komplikationen sind beim Hirnabscef auBerordentlich hautig, so 
da nach Neumann es Kleinhirnabscesse ohne Komplikationen (verschiedener 
Art) gar nicht gibt. Jedoch scheint, wie Oppenheim mit Recht hervorhebt, die 
Zahl der Komplikationen doch iiberschatzt worden zu sein. Die gewohnlichen 
Komplikationen sind der Extraduralabscef, die Sinusphlebitis, die Meningitis 
purulenta und serosa, die Encephalitis, der Hydrocephalus und die Verande- 
rungen an den Schadelknochen. 

Der ExtraduralabsceB, welcher sich zwischen Knochen und Dura mater 
einschiebt, geht in der Regel vom kranken Knochen (Felsenbein, Stirn- 
bein, Keilbein, Siebbein oder einem anderen Schadelknochen) aus. Er ist bei 
akuter Otitis und bei Traumen des Schadeldaches am haufigsten beobachtet 
und zeigt nur selten Abgrenzung, viel dfters Tendenz zur flachenhaften Aus- 
breitung. 

Die Dura mater ist sowohl beim ExtraduralabsceB als auch bei Hirn- 
abscessen, welche von kranken Knochen induziert werden, erheblich verdickt, in 
letzterem Falle atich an den Knochen adharent, mi®farbig. Sie ist haufig mit 
den weichen Hirnhauten verklebt, letztere wieder sind -mit dem Gehirn dicht 
verwachsen (Preysing). Die durch die Knochencaries hervorgerufenen Fistel- 
kanale dringen durch die Meningen in die Hirnsubstanz und reichen oft bis’ 
zum Abscef, welcher auch nur eine Erweiterung des Fistelkanales vorstellen 
kann. Im allgemeinen fiihren nach H. Neumann Infektionen auf nicht- 
praformierten Wegen einschlieBlich des Aquaeductus vestibuli zu umschriebenen 
Extradural- und Hirnabscessen, auf praformierten Bahnen zur Meningitis. 

Die Meningitis purulenta kann circumscript oder diffus, bisweilen auch 
herdweise disseminiert sein (Oppenheim). Haufig ist die Meningitis serés und 
ist dann lokalisiert oder diffus (Kéimmel, Blau, Zikkel). 

Die Encephalitis ist oft flohstichartig (Répke), sie kann toxischen Ur- 
sprungs sein (Oppenheim). 

Der HirnabsceB kann nach auBen durchbrechen; solche Perforationen sind 
nach der Nase zu, in die Eustachische Tube, in das Mittelohr beschrieben. 
Renton veréfientlicht einen Fall mit pramortalem Eiterabgange durch den 
Mund. Der Durchbruch in die Ventrikel oder nach den Meningen zu sind ge- 
wohnliche terminale Komplikationen. 

Beztiglich der Kombination mit Sinusphlebitis cf. das betreffende Kapitel. 
et ae a ae Hydrocephalus sind haufige Komplikationen. 

orwolbung des Bodens des dritten Ventrikels eine Scha- 
digung des Chiasma hervorrufen. 
aa ne enue welche durch den HirnabsceB hervor- 
Mpg ae ce - ae Korpersymptome, durch die Eiterung be- 

Me a oa ter sla dee 3. Lokalsymptome, 4. Fernsymptome. 
ptom a hat seit lan Tee 1S AUS Sees 

gem das Verhalten der Koérpertemperatur groke 
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Beachtung gefunden. Der unkomplizierte, namentlich der nicht mit Erkran- 
kungen anderer Organe oder Kérperabschnitte verlaufende Hirnabsce8 zeichnet 
sich auffallend oft durch langwahrende Apyrexie aus. Macewen und viele 
andere Autoren, wie Oppenheim, Korner, H. Neumann, Jansen, Uchermann, 
Koch, heben sogar hervor, daB mABige subnormale Temperaturen nicht selten 
sind. Mehrmals wurde auch vollkommen fieberloser Verlauf vom Beginn bis 
zu den SchluBstadien beobachtet. Bei den akut einsetzenden, seltener bei 
schleichend beginnenden, chronisch verlaufenden Fallen ist nach Oppenheim 
oft im Beginn und im SchluBstadium eine maBige Temperaturerhéhung vor- 
handen. Marburg sah wiederholt beim traumatischen HirnabsceB eine erheb- 
liche initiale Temperaturerniedrigung, welcher nach einigen Tagen mafiges 
Fieber folgte. Wiederholte Schiittelfréste sahen Hashimoto-Kuroiwa nur 2mal, 
die Mehrzahl der Kranken hatte bis kurz vor dem Tode kein Fieber, aufer bei 
Komplikation mit Meningitis. Langerwahrendes und hohes Fieber, Schiittel- 
trdste pflegen entweder mit einer Eiterretention in den Schadeldecken (Gehér- 
organ, Nebenhéhlen) oder mit einer komplizierenden Erkrankung (Meningitis, 
Sinusthrombose) in Zusammenhang zu stehen; kurz dauernde Temperatur- 
erhéhungen kommen gelegentlich auch bei reinem HirnabsceB vor, namentlich, 
wenn derselbe noch im Wachsen ist. 

Oft sind gastrische Stérungen, Appetitlosigkeit, Nausea vorhanden, jedoch 
nicht immer. Einer meiner Kranken mit traumatischem chronischen HirnabsceB 
zeichnete sich sogar durch fast unstillbaren HeiShunger aus. 

Viele Kranke fiihlen sich matt und abgeschlagen, entkraftet. Abmagerung 
und fahle Gesichtsfarbe sind nach Angabe zahlreicher Autoren (Okada, Bruns, 
Oppenheim) sehr oft vorhanden. Ich habe allerdings einige Falle in meiner 
Erinnerung, in welchen der Ernahrungszustand bis zu den terminalen Stadien 
ein guter war. 

Harnveranderungen, namentlich Albuminurie, Peptonurie (Brieger) und 
Glykosurie wurden bei HirnabsceB wiederholt beschrieben (Macewen, Grunert, 
Frey). 

Allgemeine Hirnsymptome. Da der HirnabsceB8 zu den raum- 
beengenden Affektionen in der Schadelhéhle gehért, so sind die Hirndruck- 
symptome von besonderer Wichtigkeit. Die beiden Symptome, deren Kombi- 
nation man besonders oft beim Hirntumor findet, Kopfschmerz und Stauungs- 
papille, stehen im Verein mit den Pulssymptomen im Vordergrunde. 

Der Kopfischmerz fehlt nur ausnahmsweise im Verlauf eines Hirn- 
abscesses. Bald ist er nur wenig heftig, oft aber AuBerst intensiv; besonders 
auffallend ist die Steigerung des Kopfschmerzes durch Husten, Pressen, bei 
Nahrungsaufnahme und Bewegung, namentlich aber bei raschen Kopt- 
bewegungen. In letzterem Falle kann er eine iiberwAltigende Intensitat erlangen. 
Aber selbst wenn sich der Kranke ruhig verhalt, wechselt die Intensitat des 
Schmerzes auBerordentlich; Zeiten, in welchen der Kopfschmerz fehlt oder nur 
angedeutet ist, alternieren mit Perioden: in welchen die Cephalalgie stark qualt. 
Der Schmerz kann auf einige Stunden kommen und dann vergehen. Wir provo- 
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zierten bei einem Kranken in der anfallsfreien Zeit durch eine plétzliche Kopi- 
bewegung langanhaltenden Schmerz. Er wird nicht selten am starksten in der 
Gegend empfunden, in welcher der AbsceB seinen Sitz hat. So hat Okada unter 
105 Fallen von Kleinhirnabsce8 32mal Hinterhauptschmerz vermerkt und 
H. Neumann hat in seiner Statistik beilaufig das gleiche Verhaltnis. Auch 
Korner erklart, daB unter 21 Kleinhirnabscessen Smal die Schmerzen in den 
Hinterkopf verlegt wurden. Allerdings wird gerade bei Cerebellarabscessen der 
Kopischmerz 6fters auch in der Stirngegend empfunden. H. Neumanns Statistik 
weist unter 188 Fallen 17 derartige auf. Der Kopf wird oft méglichst steif ge- 
halten, mitunter mit den Handen beim Gehen fixiert. Die eigentiimliche Kopi- 
und Kérperhaltung spricht Okada als charakteristisch an. In vielen Fallen ist 
die eigentiimliche Kopfhaltung durch Nackenstei figkeit bedingt 
(H. Neumann). Vielleicht ist in solchen Fallen eine Meningitis serosa mit im 
Spiele; in 2 Fallen mit diesem Symptome fand ich auch das Kernigsche Zeichen, 
was fiir die Méglichkeit einer serésen Meningitis sprechen wiirde. 


Uber Klopfischmerzhaftigkeit und auch iber Druckemp- 
findlichkeit des Schadels wird oft berichtet. Sie ist in der Regel 
in der gleichen Gegend vorhanden, wie der spontane Kopfschmerz (v. Berg- 
mann, Macewen, Lossen, H. Neumann, Hefler u. a.); jedoch kénnen der Kopt- 
schmerz und die Klopfempiindlichkeit an verschiedenen Stellen empfunden 
werden (Schajfer). Ich habe dieses Symptom wiedérholt bei unkompliziertem 
HirnabsceB beobachtet, am deutlichsten aber in 2 Fallen von HirnabsceB, 
kombiniert mit ExtraduralabsceB, offenbar durch Erschiitterung des kranken 
Knochens hervorgerufen. Jedoch kann Hyperasthesie der Kopischwarte dieses 
Symptom vortauschen (H. Neumann, Reinhardt, Panse). 


Die Stauungspapille ist ein haufiges und sehr wichtiges Symptom 
des Hirnabscesses, besonders wenn man auch Neuritis optica als gleich- 
wertiges, nur quantitativ differentes Symptom hinzurechnet. Werden doch von 
vielen Autoren beide Zustande nicht streng auseinandergehalten! Beim Klein- 
hirnabsceB kann die Stauungspapille hochgradig sein; auch ist sie bei dieser 
Lokalisation haufig. Im ganzen diirften Fundusveranderungen in mehr als der 
Halfte aller Falle vorkommen. Oppenheim berechnet 55°, Veranderungen 
H, Neumann fand volliges Freibleiben beider Fundi nur in 37 von 77 Fatien 
Okada zahit 33mal Fundusveranderungen unter 46 Fallen. [Jedoch borer 
bei Ohreiterungen das Vorhandensein einer Fundusveranderung entgegen der 
Ansicht von Hansen noch nicht eine endokranielle Komplikation. Unkompli- 
ziertes Empyem des Warzenfortsatzes (Jansen, Korner, Bezold) kann mit 
Stauungspapille einhergehen.] Die GréBe der Papillenveranderung lat keinen 
Riickschlu8 auf die Art und GréBe des Abscesses zu (H. Neumann). 


Die Sehnervenaffektion ist oft rein einseiti i i inseiti 

g oder iiberwiegend einseiti 

(H. Neumann, Macewen, Tédnzer, Dencker), In der Regel ist die credit 
anderung aut der kranken Hirnseite; die Opticuslasion kann bis zur partiellen 
oder totalen Opticusatrophie fortschreiten (Macewen, Eskridge, Greenfield). 
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Hydrocephalus *mag nicht selten die schwersten, zur Amaurose fiihrenden 
Opticuslasionen bedingen. 

Die operative Eréfinung des Hirnabscesses bringt zumeist die Fundus- 
veranderung zur Riickbildung. Wiederholt wurde aber erst nach Entleerung 
des Abscesses eine Fundusveranderung beobachtet. Oppenheim denkt in solchen 
Fallen an serés-meningitische Prozesse und betont, daB® diese Fundusverande- 
rungen wieder verschwinden kénnen. H. Neumann glaubt bei einem solchen 
Verhalten toxische Einfliisse beschuldigen zu miissen. Ein Fortbestehen der 
-Stauungspapille noch 4 Monate nach erfolgreicher Operation ist von Stenger 
beschrieben. 

Die Pulsfrequenz ist in vielen Fallen vermindert. Die Bradykardie 
ist mitunter nur zeitweilig (Okada, Korner) vorhanden und halt dann stunden- 
oder tagelang an. In anderen Fallen aber ist sie selbst bei gréBeren Hirn- 
abscessen nicht nachweisbar (jansen, eigene Beobachtung), bei Kleinhirn- 
abscessen scheint sie seltener zu fehlen. Die Pulsverlangsamung ist, wenn 
vorhanden, manchmal sehr betrachtlich (v. Bergmann, H. Neumann, Baginsky- 
Gluck, Huguenin, Macewen u. a.); sie kann bis zu 30 Schlagen und darunter 
in der Minute absinken. Auffallend ist manchmal der j&he Wechsel in der 
Frequenz beim Aufsetzen und Niederlegen der Kranken (Sachsalber). Ich habe 
das Vorhandensein dieses Symptoms einigemal mit Erfolg diagnostisch ver- 
wertet; es wurde dann von mir ein AbsceB der hinteren Schadelgrube (Klein- 
hirn) angenommen, jedoch hat es Raimist auch bei Schlafelappenabsce8 be- 
schgieben. Selbst Fieber braucht die Bradykardie nicht zu beeinflussen (Oppen- 
heim). Operative Erdffnung des Hirnabscesses pflegt ein Ansteigen der Puls- 
frequenz nach sich zu ziehen. Sowohl im Stadium der Bradykardie als auch 
bei terminaler Tachykardie kann Arhythmie und zeitweiliger Pulsausfall zur 
Beobachtung gelangen (K6rner). 

Die Respirationsfrequenz ist oft vermindert; Aussetzen der 
Atmung erfolgt besonders bei Abscessen der hinteren Schadelgrube. Wir haben 
in einem Falle etwa drei Stunden lang durch kiinstliche Atmung das Leben 
erhalten, da das Herz fortschlug. Hojffer, Flief u. a. haben ahnliches mitgeteilt. 
In einem Fall von Macewen wurde das Leben sogar 24 Stunden lang durch 
kiinstliche Atmung erhalten. Nach Entleerung des Eiters sah man in einigen 
Fallen Wiederkehr der Atmung. Cheyne-Stokessche Atmung ist haufig, be- 
sonders bei KleinhirnabsceB in den terminalen Stadien, seltener ist das Pha- 
nomen interkurrent (v. Bergmann). 

Erbrechen ist ein gewohnliches Symptom des Hirnabscesses, allerdings 
in der Regel nur, wenn der Hirndruck steigt oder bei einer pldtzlichen Be- 
wegung oder Lageanderung des Kranken. So kann Erbrechen beim Sichaut- 
richten oder in einer bestimmten Seitenlage erfolgen, wie in einem Falle meiner 
Beobachtung. Erbrechen bei Lage auf dem Gesichte beschreibt Bruns. Letzteres 
Symptom wie iiberhaupt haufigeres Erbrechen tritt mehr bei Erkrankungen der 
hinteren Schadelgrube hervor (Okada, Oppenheim, Jansen). H. Neumann be- 
zieht das Erbrechen auf die Beteiligung des Vestibularapparates, beziehungs- 


80 Hermann Schlesinger. 


weise des Deitersschen Kernes. Kérner unterscheidet das initiale septische Er- 
brechen von dem spateren, durch erhdhten Hirndruck veranlaBten. 

Borchard weist darauf hin, daB beim traumatischen Hirnabscef oft eine 
sehr schnelle, wenig erklarliche Abmagerung des Patienten auitritt 
(cf. frithere Bemerkungen). 

Allgemeine Konvulsionen sind in den nichtoperierten Fallen 
in den Endstadien gewohnlich, wenn der HirnabsceB in die Ventrikel oder auch 
in die Meningen durchbricht. Bisweilen sind sie aber das Friihsymptom. Bei 
Kindern gelangen sie, wie Oppenheim nach Beobachtungen von K6rner, 
Poulsen, Uchermann hervorhebt, leichter zur Entwicklung als beim Erwach- 
senen. Rindenepilepsie kann als Lokalsymptom bei Erkrankung der Central- 
windungen oder bei Meningitis sich entwickeln. In einem Falle von traumati- 
schem, oberflachlichem, gegen die Meningen nicht abgegrenztem Spatabscef 
meiner Beobachtung waren rindenepileptische Anfalle das einzige Symptom. 

Die Storungen des BewuBtseins und die psychischen 
Anomalien diirften teils Circulationsstorungen im Gehirne ihre Entstehung 
verdanken, teils toxischer Natur sein (H. Neumann). Eine eigenartige Be- 
nommenheit und Schlafrigkeit herrscht oft vor; die Aufmerksamkeit des 
Kranken ist schwer zu fesseln. Er macht oft den Eindruck, wie wenn er An- 
sprachen schwer oder nur unvollkommen verstehen wiirde. Eine gewisse Apathie 
und Zerstreutheit, sowie Abnahme des Intellektes fallen merklich auf. Oppen- 
heim meint, daB oft Aphasie mit Gedachtnisschwache verwechselt werden diirite. 
Uber katatonische Zustande berichten Schmidt, Kern, Schdfer. 

Bisweilen aber, zumeist nur anfallsweise, kommt es zu Verwirrtheit, zu 
Sinnestauschungen schwerer Art und zu Unruhe, welche sich bis zu Tobsuchts- 
anfallen steigern kann (Oppenheim, Rémond-Chevalier), Ein Kranker mit 
SchlafelappenabsceB, welchen wir langere Zeit beobachteten, bis die Diagnose 
klarer wurde, verfiel zeitweilig in einen ausgesprochenen komatésen Zustand 
von 1—2tagiger Dauer; beim Erwachen aus diesem Zustande war der Kranke 
heiter verstimmt, sehr geschwatzig, glaubte in seinem Garten bei Wien zu 
sein, erklarte mir eingehend die Einzelheiten seines Grundstiickes, hielt die 
Pflegeschwester fiir seine leibliche Schwester etc. Dieses Stadium, in welchem 
er alle Vorkommnisse seinem System einordnete, dauerte 3—4 Tage, dann 
wurde das Sensorium wieder frei. Solcher Anfalle wurden in vier Monaten im 
Krankenhause 3 beobachtet. 

An senile Demenz erinnerte der Krankheitszustand, welchen Hassin beob- | 
eo ee ew im Verlauf von HirnabsceB Geistesstorung vom 

. Eine ausgesprochene melancholische Verstimmung ver- 
Schwand nach Operation eines Extraduralabscesses (Jones). 
ee io Tee Heiterkeit und Witzelsucht, wie es mehr- 
. ae : gegel en ist, wird als Lokalsymptom (Erkrankung des 
Zu verwerten sein. 
ae, Se ae Schwindel S ist oft auBerordentlich stark hervor- 
i windel nur bei Bewegungen vorhanden, bald aber auch 
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in der Ruhe, selbst bei geschlossenen Augen. Am haufigsten und starksten ist 
Schwindel bei Erkrankungen des Kleinhirns entwickelt, jedoch fehlt er auch bei 
anderer Lokalisation des Hirnabscesses nicht. 

Lokalsymptome bei Kleinhirnabscessen. Der Schwindel 
bei Erkrankungen des Kleinhirns ist durch eine Lasion 
des Deitersschen Kernes verursacht und geht gleichzeitig mit vestibularem 
Nystagmus und vestibularer Ataxie einher. Der Nystagmus ist ein 
rhythmischer und zeigt die von Bdrdny beschriebenen Charaktere des vesti- 
bularen Nystagmus. Der nach der kranken Seite gerichtete spontane Ny- 
stagmus uberwiegt bei cerebellaren Erkrankungen. Ein nach Zerstérung des 
Labyrinthes (infolge von Krankheit oder durch Operation) nach der ohrkranken 
Seite gerichteter Nystagmus 1a8t sich nach H. Neumann und Bérdny nur durch 
eine Kleinhirnerkrankung, u. zw. durch Reizung des Deitersschen Kernes oder 
des Nervus vestibularis an der Basis erklaren. In solchen Fallen wird der 
bereits bestehende Nystagmus durch Ausspritzen des Gehérganges mit kaltem 
oder warmem Wasser nicht beeinflu8t. Das gleiche gilt bei rotatorischem Ny- 
stagmus nach der ohrkranken Seite und nichterregbarem Labyrinth, da bei 
intaktem Cerebellum der Nystagmus nach der ohrgesunden Seite eingestellt 
sein wiirde. 

Der Schwindel wird oft durch bestimmte Kopfbewegungen und Kopf- 
haltungen ausgelést, wahrend in der Ruhe oder in anderen Kopfstellungen 
Schwindel fehlt; daraus erklaren sich 6fters die schon friiher erwahnten eigen- 
timlichen Kopfhaltungen. Schwerste, plotzlich einsetzende Schwindelattacken 
mit Erschlaffung der Extremitaten, aber zeitweiligen allgemeinen tonischen 
Spasmen und mit Nystagmus sind von Allen Starr beim KleinhirnabsceB be- 
obachtet worden (die sog.,,cerebellaren Anfalle“ von Dana). 

Die Lage des Patienten auf der kranken Seite bei Nystagmus nach der 
kranken Seite macht den Schwindel ertraglicher (H. Neumann), da der Kranke 
dann zumeist von der Unterlage weg zur gesunden Seite blickt und dies den 
Schwindel vermindert. 

Die etwa vorhandene Ataxie ist vom Charakter der vestibular-cerebel- 
laren. Das Schwanken des Kérpers sowie die Fallrichtung werden durch die 
Richtung des Nystagmus und durch die Kopfhaltung beeinflu8Bt (Bdrdny, 
H. Neumann). Ist beispielsweise bei rechtsseitigem Nystagmus rotatorius Nei- 
gung, nach links zu fallen, vorhanden, so wird Drehung des Kopfes nach rechts 
oder nach links die Fallrichtung im Sinne der Kopfdrehung beeinflussen. Auch 
beim Gange 1aft sich deutlich der Einflu8 der Kopfhaltung erkennen und die 
Fallrichtung durch Drehung des Kopfes andern. Das Rombergsche Phanomen 
pflegt vorhanden zu sein.. In schwersten Fallen, wie in einem von Macewen, 
konnte der Patient nicht einmal aufrecht sitzen; der AbsceB saB im Wurm. 
Oppenheim hebt hervor, daB in solchen Fallen das Bild der Asynergie céré- 
belleuse besteht. 

Oppenheim und Neumann haben echte cerebellare Hemiataxie beobachtet. 
Dabei bestand nach Oppenheim keine Storung der tiefen Sensibilitat, wohl 
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aber die Adiadochokinesis Babinskis. (Ataxie von cerebellarem Charakter mit 
Anderung der Fallrichtung durch Kopfdrehung etc. habe ich in dem Aushei- 
lungsstadium eines operierten traumatischen Stirnhirnabscesses zusammen mit 
Beck beobachtet.) Fehlen von Ataxie wurde mehrmals bei im Wurm sitzenden 
Abscessen gesehen (Hermann). Oppenheim resumiert aber, daB akute gréBere 
Zerstérungen von Kleinhirnsubstanz cerebellare Ataxie mit Bestimmtheit er- 
warten lassen. 

Konjugierte Deviation der Augen nach der gesunden Seite 
hin ist mehrmals beschrieben (Kérner, Jansen, Hausberg). Neumann und 
Oppenheim betonen, daB diese Haltung der Augen nur im Beginne der Krank- 
heit ‘diagnostischen Wert besitzt. Auch ist wiederholt Blicklahmung nach der 
kranken Seite beobachtet (Oppenheim, Neumann, Frey). Manchmal sieht man 
eine mit dem AbsceB gleichseitige Abducenslahmung (Okada, Grunert, H, Neu- 
mann), welche wie die gleichseitige Oculomotoriuslahmung durch Druck auf 
den Nervenstamm an der Hirnbasis erklart wird: (Pommerehne). 

Facialisparese durch Druck auf die Medulla oblongata oder auf den intra- 
kraniellen Anteil des Facialisstammes ist manchmal, Facialiskrampfe sind aber 
nur selten (Politzer, Feinberg) geschildert. 

Durch Schadigung des Trigeminus werden Hyporeflexie der Cornea (oft 
auf einer Seite deutlicher), Trigeminusneuralgien, homolaterale Kaumuskel- 
lahmung (Oppenheim-Jansen) hervorgerufen. | 

Dysarthrische Stérungen sind durch Druckwirkung auf die Medulla ob- 
longata zu erklaren; Schlingbeschwerden entstehen mitunter in gleicher Weise 
(Macewen, Helmhold, Schutter). 

Homolaterale Extremitatenlahmung ist relativ oft (Macewen, Uchermann, 
Denker, Pineles), kontralaterale etwas seltener (Gluck, Oppenheim) beobachtet. 
Einige Autoren, wie Macewen, Preysing, nehmen das grobmechanische Moment 
der Kompression der Leitungsbahnen durch den KleinhirnabsceB, andere mit 
Monakow und Pineles eine direkte Einwirkung des Kleinhirnes auf die motori- 
schen Bahnen als Ursache der Hemiparese an. Hemiplegia alternans ist von 
Heimann beschrieben. 

Verlust des Patellarreflexes auf der Seite des Abscesses oder 
doppelseitige Aufhebung des Reflexes ist wiederholt beschrieben (Koch, Korner, 
Okada, Oppenheim, Macewen, H. Neumann). Diesem Symptom scheint keine 
wesentliche Bedeutung zuzukommen. Fehlen des Abwehrreflexes auf 
der kranken Seite beschreibt M. Mann. Bei einem Kranken mit rechtsseitigem 
Kleinhirnabsce8 wurde stets nur der linke Arm zur Abwehr beniitzt. 
oer i Pence tera und der Medulla oblongata wurden 
oe Visa saat eae Falle gesammelt. Die Symptome ent- 
nugende GréBe hat. Bei tiefem Se Dae anne tee 
ptome. Uber rasche Entwicklung d oe a ed stashed pups Ser 

g der Affektion, terminales Fieber und Keratitis 
neuroparalytica berichtet Pollak, iiber schwere sensible und ataktische Sté- 
rungen sowie tiber centrale Taubheit Bregman. 


_ HirnabsceB. 83 


Die Abscessedes Lobus occipitalis traumatischer und meta- 
statischer Natur sind nicht gerade selten. Die otitischen Fiterungen dieses Hirn- 
abschnittes sind ungewoéhnlicher; nach Kérner diirften es meist Schlafelappen- 
abscesse sein, welche anatomisch falsch lokalisiert wurden. 

Homonyme kontralaterale Hemianopsie wurde wiederholt beschrieben 
(Oppenheim, Braun, Eskridge). Ich habe sie zweimal bei traumatischen Ab- 
scessen gesehen; in dem einen Falle war die Schadigung in einem Quadranten 
am starksten. Optische Halluzinationen und Hemiachromatopsie  beschreibt 
E. Bramwell, erstere allein Huguenin. 

Doppelseitige Occipitallappenabscesse kénnen  beiderseitige Amaurose 
hervorrufen, wie in einer Beobachtung von Heinersdorjf. Jedoch wird bei 
oberflachlichem Sitze der Eiterung an der Konvexitat des Hinterhauptlappens 
auch jede Sehstérung fehlen kénnen. In dem Falle von Reverdin-Valette waren 
nur Schwindel und Gangstoérungen cerebellarer Art vorhanden. Auch in einem 
Falle von Oppenheim-Rotter fehlten Sehstérungen. 

Die sehr haufigenn Abscesse des Temporallappens kénnen 
bei tiefem Sitze motorische Lahmungserscheinungen hervorrufen. Dieselben 
sind am haufigsten eine Hemiparese der kontralateralen Kérperhalfte oder eine 
Monoplegia facio-brachialis (Pick, Preysing, Zaujal, Ferrier-Horsley u. a.) 
Die Ursache der Lahmung diirfte in einer Schadigung der inneren Kapsel zu 
suchen sein (Oppenheim, Sahli, Kérner, v. Bergmann, Preysing). Die Inten- 
sitat der Lahmung kann in kurzen Intervallen sehr wechseln (Jansen, Oppen- 
heim). In einem meiner Faille von traumatischem SchlafelappenabsceB trat 
wahrend einer mehrmonatlichen Beobachtungsdauer wiederholt eine motorische 
Lahmung der rechten K6érperhalfte auf, welche sich jedesmal fast vollig riick- 
bildete. 

Rigiditaten der kontralateralen Ko6rperhalfte und Konvulsionen, aber 
nicht vom reinen Rindentypus, Steigerung der Sehnenphanomene, Auftreten 
des Babinskischen und Oppenheimschen Phanomens, Verlust des Bauchdecken- 
reflexes sind wiederholt mitgeteilt (Hausberg, Oppenheim, Macewen, 
Huguenin u. a.). 

Hemianasthesie pflegt in der Regel nur dann bei Schiafelappenabcefs vor- 
handen zu sein, wenn motorische Parese besteht. In den meisten Fallen waren 
die oberflachlichen und tiefen Empfindungsqualitaten betroffen (j/ansen- 
Oppenheim, Sali). Areflexie der Cornea beschreibt Oppenheim. 

Auch wird bei tiefen Schlafelappenabscessen Hemianopsie beobachtet; ist 
Déviation conjugée des Kopfes und der Augen vorhanden, so geht die Ab- 
weichung nach der Seite des Hirnherdes. 

Wahrend die eben erwahnten Erscheinungen bei rechts- oder linksseitigem 
Sitze des Abscesses auftreten, gibt es andere, héchst charakteristische Sym- 
ptome, welche nur bei linksseitigem Sitze wahrgenommen werden. Die sensori- 
sche Aphasie, welche bei diesem Sitze bei Rechtshandern zur Ausbildung ge- 
langt, ist in der Regel keine reine Worttaubheit. Zumeist ist die sensorische 


Aphasie eine partielle, oft eine Paraphasie und eine amnestische Aphasie mit 
6* 
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oder ohne Alexie und Agraphie. Von ganz besonderer Bedeutung ist die von 
Oppenheim bei SchlafelappenabsceB beschriebene optische Aphasie. Der Kranke 
kann gezeigte Gegenstande nicht mit dem richtigen Worte benennen, obgleich 
er die Gegenstande erkennt und obschon er sprechen kann; auch pflegt er das 
Wort zu finden und auszusprechen, wenn ihm durch Ankniipfung an andere 
Sinneseindriicke der Weg zur Wortfindung geebnet wird. Die Beobachtungen 
von Oppenheim wurden mehrfach, so von A, Pick und Zaujal, Brieger, Marie- 
Sainton u. a. bestatigt. 

Haufig ist bei SchlafelappenabsceB auch die amnestische Aphasie (die 
Wortvergessenheit von Monakow) vorhanden, welche nach Oppenheim als eine 
‘Leitungsaphasie im weiteren Sinne des Wortes aufzufassen ist. Bei erhaltenem 
Wortverstandnis, erhaltenem Spontan- und Nachsprechen, findet der Patient 
die Bezeichnung fiir vorgewiesene Gegenstande nicht, obgleich er letztere er- 
kennt. Solche Falle sind unter anderm von Hammerschlag, Marie-Sainton, 
Macewen, Schaffer u. a. beschrieben. Mingazzini sah Amnesia verborum in 
der Entwicklung und nach Operation des Abscesses. 

In anderen Fallen ist eine gut ausgebildete sensorische Aphasie mit 
fehlendem Wortverstandnisse, Unméglichkeit des Nachsprechens, mehr oder 
minder stark entwickelter Paraphasie vorhanden. In der Regel ist auch Alexie 
und Agraphie vorhanden. Vorgezeigte Gegenstande werden aber erkannt. 

Die Alexie bildet sich nach Oppenheim regelmaBig dann aus, wenn der 
Herd in das Mark des unteren Scheitellappchens reicht. Fiir die Agraphie bei 
HirnabsceB ist nach demselben Autor die Lokalisation noch nicht gefunden. 

Ausbildung der Aphasie nach operativer Entleerung des Schlafelappen- 
abscesses ist wiederholt mitgeteilt (Lanz, Grunert, Griining, Mann u. a.). Auch 
ist manchmal das Fehlen von aphatischen Stérungen bei linksseitigem Tem- 
porallappenabscesse hervorgehoben (Beck, Oppenheim). 

Als Fernsymptom sind bei dem Sitze eines Eiterherdes im Schlafelappen 
relativ oft partielle Oculomotoriuslahmungen beschrieben, besonders des 
Levator palpebr. und der Pupillenfasern (Mydriasis). So haben Pommerehne, 
Frey, Korner, Uchermann, Saenger, Mann, Macewen u. a. solche Stérungen 
beschrieben. Macewen halt die Kombination Oculomotoriuslahmung plus ge- 
kreuzte Monoplegia facio-brachialis fiir charakteristisch bei Sitz des Abscesses 
im Schlafelappen. Weit seltener ist eine Abducensparese auf der Seite des 
Fiterherdes, bedingt durch Kompression des Nerven an der Hirnbasis. 

Abscesse der motorischen Region sind sehr oft beobachtet. 
Namentlich traumatische Eiterungen sind in dieser Gegend hautig; aber auch 
die metastatischen, besonders nach Lungensuppuration, sind ner oft be- 
Schrieben. Die Zahl der Eiterungen dieses Hirnabschnittes wachst noch, wenn 
man diejenigen Hirnabscesse beriicksichtigt, welche aus der Nachbrcciakt 
auf die Centralwindungen iibergreifen. 

Die Symptome der eitrigen Encephalitis der Centralwindungen sind 
hauptsachlich Rindenepilepsie und motorische Lahmungen, viel seltener sensible 
Paresen. Die motorischen Paresen sind Monoplegien oder auch Hemiplegien 
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der kontralateralen Kérperhalfte, nicht selten mit Rigiditat der paretischen 
Muskelgruppen. Die Lahmung kann mit der VergroBerung des Abscesses von 
einer Monoplegie rasch bis zur Hemiplegie fortschreiten. Die Rindenepilepsie 
ist oft typisch, kann aber von einer kleineren Zahl von Muskelgruppen bei 
Wachstum des Abscesses und Druck auf weitere Rindenabschnitte auf eine 
groBere Zahl von Muskeln oder auch auf eine ganze Korperhalfte iibergehen. 
In einem unserer traumatischen Abscesse nach SchuBverletzung liefen vor den 
motorischen rindenepileptischen Anfallen in der Regel sensible Attacken ab. 
Sensible und motorische Anfalle folgten wenige Minuten nacheinander. 

Sensible Stérungen lassen auf eine Beteiligung der hinteren Central- 
windung oder der hinter ihr gelegenen Gebiete des Scheitellappens schliefen. 
Uberhaupt machen relativ haufig Abscesse benachbarter Hirnabschnitte Er- 
scheinungen, welche durch sekundares Ergriffensein der motorischen Rinden- 
region oder der ihr zugehérigen Markstrahlung oder durch Kompression dieser 
Hirnteile ihre anatomische Erklarung finden. 

Abscesse des Stirnlappens. Die in den vorderen Abschnitten 
sitzenden Abscesse kénnen symptomlos verlaufen. Ich erinnere mich an einen 
solchen Fall bei einem Mediziner, welcher ohne vorausgehende Beschwerden 
plétzlich bewuBtlos zusammenstiirzte, komatés wurde und wenige Stunden 
spater starb. Die Autopsie deckte einen groBen AbsceB in den vorderen Ab- 
Schnitten des Stirnlappens auf. In manchen Fallen von traumatischem AbsceS 
aber tritt Schwanken des Kérpers beim Stehen auf. Die Fall- und Gang- 
richtung wurden in einem von Beck und mir untersuchten Fall von Lasion 
der vorderen Abschnitte des Stirhirnes durch die Kopfhaltung, resp. deren 
Anderung ausgesprochen. beeinfluBt. Der Gang war taumelnd und erinnerte 
an den cerebellaren. 

Witzelsucht und Euphorie pflegen bei Stirnhirnabscessen nicht hervor- 
zutreten. 

Die in den riickwartigen Abschnitten des Stirnhirnes zur Ausbildung ge- 
langenden Abscesse kénnen durch Einwirkung auf die motorische Rindenregion 
und ihre Stabkranzfaserung motorische Reiz- und Ausfallserscheinung von 
wechselnder Intensitat hervorrufen. So kénnen Krampfe vom Rindentypus, 
Monoplegien oder Hemiplegien entstehen. Bei ersteren kénnen konjugierte Ab- 
weichung des Kopfes und der Augen den Anfall erdffnen (Gussenbauer, 
Haenel). Bei linksseitigem Sitze kann auch motorische Aphasie neben motori- 
schen Paresen und Rindenepilepsie den Sitz des Herdes verraten (z. B. in den 
Fallen von Westphal, Macewen, Senator, Boinet). 

Die Stirnhirnabscesse sind oft rhinogenen Ursprunges; aber auch trau- 
matische mit oder ohne Durchtrennung der Knochen (Amberg) und metastati- 
sche Abscesse sind haufig, seltener sind sie orbitogener Natur (so nach Pan- 
ophthalmie, Reis). 

Die Réntgenuntersuchung des Gehirnes laBt bei der AbsceBdiagnose im 
Stich. Nur bei starker Kalkeinlagerung in der AbsceB8wand wird ein Schatten 
auf der Réntgenplatte entstehen, dessen Deutung aber nur im Zusammenhange 
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mit allen anderen Erscheinungen moglich sein wird. Vof glaubt allerdings die 
GroRe des Herdes radiographisch erkennen zu kénnen (?). 


Verlauf. Ausgange. Prognose. In sehr seltenen Fallen kann ein Hirn- 
absceB spontan ausheilen. Einige Male sind Falle beschrieben worden, in 
welchen ein Eiterdurchbruch nach auBen hin, in die Nasen-Rachenhdhle, in 
das auBere Gehor oder durch die Schadeldecken den AbsceB zur Ausheilung 
gebracht hat, jedoch sind solche Falle die groBen Ausnahmen. Viele der in der 
Literatur mitgeteilten Beobachtungen halten einer strengen Kritik nicht stand. 
Am ehesten kommt ein solches Verhalten bei traumatischen, otitischen und 
rhinogenen Abscessen mit Liicken im knéchernen Schadel vor, jedoch sind 
auch Beobachtungen (wie die von Renton mit Autopsie) vorhanden, bei 
welchen ein Durchbruch nach auBen ohne friitheren Knochendefekt erfolgte. 

In der Regel hat man zwei Verlaufsarten zu unterscheiden, die 
akute und die chronische. Die Prognose ist bei beiden Arten ohne operative 
Eingriffe infaust. 

Die akuten Hirnabscesse kénnen, ohne Unterbrechung sich un- 
mittelbar an die primare Eiterung anschlieBend, progressiv verlaufen. So war 
in dem Falle von /ida bei einem 8jahrigen Knaben schon am 7. Tage nach 
Beginn der Otitis ein Schlafelappenabsce8 manifest. In vielen Fallen ist aber, 
wie Macewen, Huguenin, v. Bergmann, Oppenheim, Korner u. a. betonen, ein 
Latenzstadium von verschieden langer Dauer vorhanden. Dasselbe kann 
mehrere Wochen bis Monate betragen, nachdem kurzwahrende initiale Er- 
scheinungen vorausgegangen waren. Dann treten die manifesten Erscheinungen 
auf, welche nach kurzer, mehrtagiger bis mehrwochiger Dauer zum Terminal- 
stadium hiniiberfiihren. Auch in den letzterwahnten Fallen gibt es verschiedene 
Verlaufsarten, da Remissionen eintreten oder die Abscesse stationar werden 
k6nnen. 


Die chronischen Abscesse entwickeln sich langsam, schleichend, 
oft ohne deutlich erkennbare Zeichen, so daB das Stadium der ,,Latenz“ sich 
iiber viele Monate und selbst Jahre erstreckt. Nauwerck berichtet iiber einen’ 
letal verlaufenden Fall eines traumatischen Hirnabscesses von 38jahriger 
Dauer; in einem anderen Falle betrug die Dauer fast 28 Jahre. Erst retro- | 
Spektiv wird es deutlich, daB vage Symptome im Latenzstadium als Zeichen 
eines Abscesses anzusprechen waren. In manchen Fallen sind bereits friihzeitig 
Herdsymptome vorhanden, jedoch kommen lange Zeit hindurch keine neuen 
Erscheinungen zum Krankheitsbilde hinzu. Nach einem Trauma, nach einer 
schwachenden Krankheit oder auch ohne erkennbare Ursache wird die Eiterung 
progredient und nun treten, durch das Wachstum des Abscesses oder durch 
Erweichung oder durch Odem in der Umgebung hervorgerufen, die Zeichen 
einer fortschreitenden, raumbeengenden Affektion in den Vordergrund. 

Im allgemeinen bieten die traumatischen Spatabscesse eine ungiinstige 


Prognose (Marburg-Ranzi, Roeper, Capelle ). Einige unserer operierten Spat- 
abscesse nahmen aber einen giinstigen Verlauf, 
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Schon friiher war mitgeteilt, daB akute Ohreiterungen seltener als chroni- 
sche zur Entwicklung von HirnabsceB fithren. Bei rhinogenen Abscessen scheint 
ein ahnliches Verhalten zu bestehen. Die traumatischen Hirnabscesse sind 
haufiger als die otitischen mit Meningitis kombiniert, so daB der RindenabsceB 
in dem Bilde einer diffusen Meningitis untergeht. Die gleiche Gefahr fiir die 
Diagnose liegt dann vor, wenn zwischen einer leichten Schadelverletzung und 
Hirnerscheinungen ein kurzes freies Intervall liegt und der HirnabsceB ober- 
flachlich situiert ist, aber keine Herderscheinungen hervorruft. Sind nach einem 
langeren oder kiirzeren Intervall neben den allgemeinen Hirnsymptomen noch 
Iierdsymptome von einiger Konstanz nachweisbar, so wird der Absce8 sehr 
wahrscheinlich. 

Das Terminalstadium ist oft durch zunehmende Hirndruck- 
symptome, Koma und durch allgemeine Lahmungen charakterisiert. Bricht 
der AbsceB8 in die Meningen durch (nach Pitt in mehr als einem Viertel der 
Falle), so lassen meningitische Symptome dieses Vorkommnis neben schweren 
Allgemeinerscheinungen und unter Stérungen des Sensoriums vermuten. Bricht 
der AbsceB in den Ventrikel durch, so zeigen sich unter rascher Verschlimme- 
rung des Allgemeinzustandes bei zunehmendem Koma allgemeine Kon- 
vulsionen; in der Zwischenzeit sind die Muskeln des ganzen Ké6rpers rigide, die 
Pupillen werden weit, die Temperatur steigt stark an. Stiefler hat das von 
Ruttin angegebene Symptom eines plétzlich auftretenden Nystagmus_ be- 
schrieben. Unter zunehmender Tachykardie und unter Respirationsstérungen, 
bisweilen selbst unter Stillstand der Atmung erfolgt der Tod. In manchen 
Fallen, namentlich beim traumatischen HirnabsceB erfolgt der Ventrikeldurch- 
bruch, wie dies schon friiher Macewen, H. Neumann, Oppenheim u. a. beim 
nichttraumatischen Abscesse beschrieben haben, langsam. Mehrmals sind dann 
Ventrikelfisteln beobachtet worden. Ich sah eine solche Ventrikelfistel nach 
HirnabsceB mit Ausflu8 von Cerebrospinalfltissigkeit nach mehrwoéchentlichem 
Bestande ausheilen. Nach Marburgs Erfahrungen an der Klinik v. Eiselbergs 
scheint eine solche Heilung nicht einmal exzeptionell selten zu sein. 

Diagnose. Von allen Autoren wird mit Recht betont, daB Hirnabscef erst 
angenommen werden kann, wenn ein Hirneiterung verursachender Prozef 
sichergestellt ist. Man wird also entweder den Nachweis einer peripheren 
Suppuration, eines septischen Prozesses oder einer Eiterung der Schadeldecken, 
resp. des Gehérorganes oder der Nebenhdhlen oder eines Schadeltraumas 
mit Knochenverletzung fordern miissen. Das Vorhandensein eines auferen 
Fistelganges, welches zum Abscesse hinleitet, sichert nicht selten die Diagnose. 

Der traumatische HirnabsceB wird nach Marburg wahrscheinlich, wenn 
nach einem Schadeltrauma unter Temperaturerniedrigung und Pulsverlang- 
samung der Gemiitszustand des Kranken eine Anderung erleidet, die Lokal- 
symptome von seiten des Gehirns starker hervortreten, ganz leichte meningeale 
Reizerscheinungen, leichte Allgemeinerscheinungen (Schwindel, Kopfschmerz 
u. s. w.) sich zeigen und nach wenigen Tagen unter maBigem Fieber Tachy- 
kardie, mitunter auch Stauungspapille auftritt. Nach F. Krause ahnelt der 
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traumatische Friihabsce8 im Felde fast ganz der traumatischen eitrigen 
Meningitis. Jedoch wird man in der Regel auf Abscefi schlieBen, -da letzterer 
im Felde viel haufiger ist als die Hirnhautentziindung. 

Den traumatischen SpatabsceB wird man nach Marburg ver- 
muten kénnen, wenn bei einem operierten oder nichtoperierten Falle von Hirn- 
verletzung lange Zeit nach dem Trauma meningeale Symptome unter Fieber 
einsetzen, die Lokalsymptome eine Verstarkung erfahren oder wenn unter 
Temperatursteigerung und unter Pulsbeschleunigung gehaufte rinden- 
epileptische Anfalle auftreten, welch letztere sich nicht therapeutisch beein- 
flussen lassen. 

Sehr schwierig kann sich die Diagnose eines otitischen Hirn- 
abscesses gestalten. Treten bei Ohreiterungen cerebrale Symptome auf, so 
mu zuerst an Eiterretention gedacht werden; ist die Verhaltung beseitigt und 
wird das Ohrleiden entsprechend behandelt, bleiben aber die Hirnsymptome 
bestehen oder treten gar noch neue hinzu, so ist eine intrakranielle eitrige 
Komplikation oder Meningitis serosa wahrscheinlich. Letztere geht 
aber mit Behandlung des Ohrleidens oder nach einer Lumbalpunktion zuriick, 
welche klares Punktat ergibt. In allen Fallen mit Verdacht einer intrakraniellen 
Komplikation, namentlich bei vermuteter Meningitis halte ich eine Lumbal- 
punktion fiir unbedingt geboten, obgleich ich mir nicht verhehle, daB dieser 
Eingriff seine Gefahren hat. Der gleiche Standpunkt wird von vielen Otiatern 
und Neurologen geteilt (Grunert, Vof, Jansen u. a.), wahrend andere, unter 
ihnen Oppenheim, Korner, Lucae nur bei unbedingter Notwendigkeit Spinal- 
punktion vornehmen wollen. Klare und sterile Spinalfliissigkeit spricht bei 
leichten meningealen Erscheinungen fiir HirnabsceB, starker Eitergehalt des 
Punktates fiir Meningitis mit oder ohne AbsceB. Mafige Triibung der Spinal- 
fliissigkeit und Bakteriengehalt derselben wird in der Regel eine generalisierte 
eitrige Leptomeningitis vermuten lassen, jedoch ist manchmal dieser Befund 
ohne allgemeine Meningitis erhoben worden (cf. Kérner, Neumann, Gerber, 
Lichtheim, Frey). Anderseits kann, wie H. Neumann betont, bei Verschlu8 des 
Foramen Magendie die Spinalfliissigkeit auch bei eitriger Leptomeningitis 
klar bleiben. 

Oppenheim hebt hervor, da® in zweifelhaften Fallen die Pulsverlang- 
samung fur Absce8 spricht, denn eitrige Meningitis verlauft zumeist mit Puls- 
beschleunigung; desgleichen sprechen fiir Absce8 normale Temperatur oder 
nur maBige Temperaturerhéhung, die wachsende Benommenheit und das starke 
Hervortreten der Lokalsymptome. 

: Die Hirnpunktion nach Neisser-Pollack hat wiederholt gute diagnostische 
Dienste geleistet, jedoch méchte ich mit Krause, Borchardt u. a. von dem Ein- 
griffe als zu bedrohlich fiir den Kranken abraten; andere Autoren wie 
Oppenheim, Kuiittner schatzen die Gefahr nicht zu hoch ein. 

. Die otitische Sinusthrombose resp. Sinusphlebitis kann 
bei septisch-pyamischen Erscheinungen vermutet werden, namentlich wenn 
beim Weiterschreiten des Prozesses eine Phlebitis und Periphlebitis der Vena 
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jugularis manifest wird. Stets wird man aber bei operativen Eingriffen vom 
Ohr aus trachten, sich durch direkten Aspectus eine Vorstellung iiber das Frei- 
bleiben oder Ergriffensein der Hirnsinus zu bilden. 

Der ExtraduralabsceB hat sowohl die Zeichen des Hirnabscesses, 
als auch die Symptome einer oberflachlicher sitzenden Entziindung. Von 
letzterer sind bei ‘otitischem ExtraduralabsceB das Odem iiber dem Warzen- 
fortsatze, die Periostverdickung, die Rotung der Haut, Druck und Klopf- 
empfindlichkeit, spaterhin Fluktuation und eventuell auch Eiterdurchbruch 
durch die Haut, Zwangshaltung des Kopfes, Abschwachung des Perkussions- 
schalles am entsprechenden Schadelgebiete (Oppenheim) die bekanntesten. 
Bricht der extradurale AbsceB durch den Gehérgang durch, so wird die Ohr- 
eiterung viel lebhafter (Lichtenberg, Toti). Bei einem ExtraduralabsceB in der 
Scheitelgegend nach Caries sah ich enorme Hyperasthesie der Kopfhaut iiber 
dem Abscesse, starkes Odem der Kopfischwarte, streng lokalisierten Kopf- 
schmerz nach plotzlichen Bewegungen, sehr heftige Druck- und Klopfempfind- 
lichkeit des Schadels. Die lokalen Symptome des Hirnabscesses sind bei dieser 
Affektion selten ausgesprochen und treten fast nur bei Kindern auf (Kérner), 
auch pflegen die Hirndrucksymptome nicht hochgradig zu sein. Der Riick- 
gang von Hirnerscheinungen nach profusen Ohreiterungen  spricht nach 
Korner fir den ExtraduralabsceB. Oft wird aber der Extraduralabsce8 erst 
bei der Operation durch Verfolgung ,,direkter oder indirekter Wegeleitungen“ 
gefunden. Nach Heine ist sogar die Diagnose vor der Operation unméglich. 

Die Labyrinthitis kann nach den Arbeiten von H. Neumann, Ruttin, 
Bardny u. a. von KleinhirnabsceB durch die Richtung des Nystagmus unter- 
schieden werden, welcher nach der gesunden Seite geht (beim CerebellarabsceB: 
nach der kranken). Das Labyrinth ist nach seiner Destruktion kalorisch un- 
erregbar, hingegen ist beiden Affektionen Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen 
gemeinsam. Hemiataxie und Hemiparese hat H. Neumann nie bei Labyrinth- 
eiterungen beobachtet. Der letztere Autor und Ruttin heben hervor, daB prak- 
tisch zumeist nicht die Differentialdiagnose zwischen beiden Affektionen in 
Frage steht, sondern das Erkennen eines Cerebellarabscesses, welcher die 
Labyrintheiterung kompliziert. Ist bei festgestellter Labyrintheiterung (voll- 
standige Taubheit und vestibulare Unerregbarkeit fiir alle Reize: kalorische, 
Dreh- und Fistelprobe) Nystagmus nach der kranken Seite vorhanden, so kann 
man nach Ruttin mit Sicherheit auf einen komplizierenden Hirnabscefs 
schlieBen. 

Die akute nichteitrige Encephalitis, welche eine Ohr- 
affektion komplizieren kann, 1aBt nach Oppenheim die charakteristischen topi- 
schen Beziehungen zu der Ohraffektion vermissen. So ist bei linksseitiger 
Encephalitis die Aphasie, wenn iiberhaupt vorhanden, in der Regel motorisch 
(Stirnhirngebiet!) und nicht sensorisch. 

Der HirnrindenabsceB (,Subduralabsce8“ von Macewen, 
Meningoencephalitis purulenta circumscripta) 1aBt sich zumeist nicht vom 
Hirnabsce8 unterscheiden. Die Eiterung liegt in diesen Fallen im Sub- 
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duralraume, welcher durch: Verklebungen abgeschlossen ist, die Hirnrinde ist 
eitrig infiltriert. 

Bisweilen wird die Differenzierung vom Tumor cerebri schwer 
fallen. Die Beriicksichtigung der Atiologischen Momente (Eiterung!) wird oft 
die Diagnose erméglichen. In manchen Fallen ist die Differentialdiagnose nach 
meinem Dafiirhalten unméglich. 

Gut zu beachten ist, daB Hysterie ein dem AbsceB ahnliches Bild 
hervorrufen kann. Gesellt sich Hysterie zu einer eitrigen Ohr- oder Stirnhéhlen- 
affektion oder komplizieren ihre Symptome ein Schadeltrauma, so kénnen daraus 
unangenehme diagnostische Verwechslungen resultieren. Mehrmals hatten wir 
nach Schadelverletzungen die Frage zu beantworten, ob SpatabsceB oder 
Hysterie vorliege. Die Inkongruenz mancher Symptome bei Berticksichtigung 
der Verletzungsstelle, die suggestive Beeinflu8barkeit der Erscheinungen wird 
den oft schwer auffindbaren Weg zur richtigen Diagnose zeigen. 

Therapie. Die Behandlung des Hirnabscesses hat in der operativen Er- 
dffnung der Eiterhdhle zu bestehen: Die Indikationen fir operative Ein- 
griffe sind im wesentlichen folgende: Ist die Hirneiterung sichergestellt, und 
die Lokalisation méglich, sind schwerste Komplikationen nicht vorhanden, 
welche den Tod unbedingt herbeifiihren, so ist baldige Eréffnung des Schadels 
erforderlich, welcher Natur immer der Absce8 ist. Besteht nur Verdacht aut 
HirnabsceB8, so wird man sich umso rascher zu einem Eingriff entschlieBen, 
je wahrscheinlicher ein Zusammenhang mit einer Eiterung am Schadel ist 
(Ohr, Trauma, Nebenhdhlen). Bestehen nach einer Schadeldeckenerkrankung 
(nach Trauma, nach eitrigen Ohrerkrankungen, nach Nebenhohlenaffektionen) 
Symptome einer Cerebralerkrankung auch nach Beseitigung der Eiterquellen 
oder tritt gar eine Hirndrucksteigerung auf, kommen Zeichen hinzu, welche 
auf Schadigung weiterer Hirnteile hinweisen, so ist eine intrakranielle Eiterung 
wahrscheinlich und ein neuerlicher Eingriff zwecks Beseitigung derselben ge- 
rechtfertigt. Sogar Fortbestehen des Kopfschmerzes und Pulsirregularitaten 
oder spontaner Nystagmus zur kranken Seite nach Labyrinthoperation genitigen 
manchem Otiater (cf. Kémmel, Ruttin), um die Hirnoperation anzuschliefen. 
Spricht die Gruppierung der Symptome bei einem bereits frither wegen Schadel- 
verletzung Operierten fiir Spatabsce (cf. friihere Bemerkungen), so ist damit 
die Entscheidung fiir den Eingriff geliefert. 

Sehr viele Kranke werden durch den chirurgischen Eingriff gerettet, wenn 
auch die veréffentlichten Statistiken kein ganz klares Bild ergeben. Oppen- 
heim und Cassirer finden in 70°), der operierten otitischen Temporalabscesse 
(206 Falle der Literatur) und in 45°/, der cerebellaren (35 Beobachtungen) 
Heilung. Heimann hat 37°/, Heilungen in seiner groBen Statistik (645 Falle, 
von denen bei 519 der AbsceB  entleert wurde, mit 193 Heilungen, 
ipa 144 Falle im Schlafelappen und 40 im Kleinhirn) ; Kérner stellt 
Seles roBhirnabscesse mit 50:°5°/, und 55 KleinhirnabsceBoperationen mit 
92°8°/, Heilungen zusammen. H, Neumann stellt 196 Falle von Kleinhirn- 
abscefi mit ca. 26°, Heilungen zusammen. Alle diese Statistiken betreffen 
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hauptsachlich otitische Eiterungen. Die Zahl der erfolgreich operierten, rhino- 
genen Stirnhirnabscesse ist im Wachsen (Rische u. a.). 

Grofe Statistiken iiber die Heilung traumatischer Hirnabscesse, wie sie 
sich aus den Erfahrungen des Weltkrieges ergeben, liegen zur Zeit der Nieder- 
schrift noch nicht vor, jedoch ist die Zahl der durch Eréfinung der Eiterherde 
Geretteten zweifellos eine sehr betrachtliche. Schon in der friiheren Literatur 
sind viele Einzelfalle von Operation traumatischer Hirnabscesse enthalten. 
Wiederholt wurden auch mehrere Abscesse eréffnet, so von Kopcezynski- 
Borzymowski, Anderseits sollen die Erwartungen iiber die Aussichten einer 
chirurgischen Behandlung nicht zu hoch gespannt werden, da stets der pro- 
gnostisch recht ungiinstige SpatabsceB droht (cf. Marburg-Ranzi, Roeper, 
Capelle). 

Auch bei sichergestellter Lokaldiagnose eines metastatischen Abaccsses 
Sollte bei nicht zu schlechtem Allgemeinzustande der Eingriff gewagt werden. 
Lehrt doch die Erfahrung, daB auch bei dieser Atiologie solitare Hirneiterungen 
auftreten (nach Schorstein besonders nach Lungeneiterungen) und durch 
Operationen Heilungen erzielt werden kénnen. Jedoch trachte man kom- 
plizierende Erkrankungen nicht zu tibersehen. Einer unserer Kranken, welcher 
nach traumatischer Tibia-Eiterung unter den Symptomen eines Abscesses der 
Ceniralwindungen erkrankte, hatte, wie die weitere klinische Beobachtung 
Jehrte, einen Tuberkel in dieser Gegend (ohne Vereiterung). 

Die Operation erzielt oft Dauerheilungen. Mitunter aber kommt es manch- 
mal noch nach Jahren zu einer neuerlichen Eiterung, welche wieder eine 
Operation erfordert. Oder es entsteht an der Stelle eines Abscesses eine Cyste, 
welche Hirndrucksymptome, auch Epilepsie verursacht und eine neuerliche 
Operation erfordert (Gluck). Epilepsie scheint besonders nach traumatischem 
HirnabsceB haufig zu sein. Sie entwickelte sich in dem von uns beobachteten 
Material in mehr als einem Drittel der Falle. Gelingt die Totalexstirpation des 
Abscesses wie die von Krénlein mitgeteilte Entfernung eines Balgabscesses, 
welcher subcortical in der linken vorderen Centralwindung gelegen war, so 
sind die Aussichten auf Dauerheilung giinstig. F. Krause méchte beim ab- 
gekapselten traumatischen HirnabsceB die Entfernung nur ganz ausnahms- 
weise anraten. 

Literatur: Allers, Uber Schddelschiisse. Berlin 1916, J. Springer. — Ballaban, Uber 
den rhinogenen HirnabsceB. Pr. med. Woch. 1915, Nr. 3. — Banner, HirnabsceB nach 
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Verh. zu Danzig. — Berold, Handbuch d. ges. Aug. Samisch 1903. — Blau, Beitrag 
zur Meningo-Encephalitis serosa. ee f. Ohr. 1906, LII. — Boinel, Abscés du cerveau 
, a pneumocoque. R. de med. 101, II; R. Neur. 1907, S. 1228. — F. A. Borchardt, Trau- 
* matische Encephalitis und aun HirnabsceB. Neue D. Chir. 1916, XVIII, Enke. 
— E. Bramwell, Metast. AbsceB der Hinterhauptlappen. R. Neur. 1910; Cerebr. abscess 
second to bronchiectasis. R. Neur. a. Psych. 1910, VIII. — Bregman, Beitrag zur 
Pathologie der Varolschen Briicke. II. D. Zt. f. Neur. XXXI. — Brieger, Otogene Er- 
krankungen der Hirnhaute. Wiirzburg 1903. — Capelle, Prognose und Therapie der 


Schidelschiisse. M. med. Woch. 1917, Nr. 8. — Denck, Am. j. d. med. sc. 1907. — 
Denker, Otogener HirnabsceB. D. med. Woch. 1901, Nr. 25; Rhinogener Hirnabscef. 


92 Hermann Schlesinger. 


Berl. kl. Woch. 1900, S. 718; Otogener Hirnabsce8. D. med. Woch. 1901, Nr. 2. — 
Deschamps, Abscés du cerveau. Soc. med. de Paris 1884, S. 950. — DreyjuB, Sammel- 
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Die multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarks. 
Von F. H. Lewy, Berlin. 
Mit 23 Textabbildungen und 1 farbigen Tafel. 


Fiistorisches. 


Die erste Angabe iiber die multiple Sklerose findet sich in dem Cruveilhier- 
schen Atlas aus den Jahren 1835—1842, ohne jedoch zunachst gebiihrend 
gewurdigt zu werden. Erst Frerichs und sein Schiiler Valentiner haben es 
unternommen, 1858 8 Symptome zusammenzustellen, die die Diagnose im Leben 
erméglichen sollten. Die Pathologie fand reiche kasuistische Férderung durch 
Rokitansky 1857, Rindjleisch 1863 und Zenker 1865, wahrend vy. Leyden 
1863 eine zusammenfassende Darstellung des ganzen Krankheitsbildes 
unternahm. : 

Der grundlegenden Darstellung Charcots 1868/69 und den Arbeiten seiner 
Schiller Vulpian, Ordenstein,. Bourneville, Gérard blieb es vorbehalten, aus 
der verwirrenden Fille der Erscheinungen die beriihmte Trias der Symptome 
(skandierende Sprache, Nystagmus, Intentionstremor) herauszuheben, die 
lange Zeit als zur Diagnose unerlaBliche Erfordernisse des Krankheitsbildes 
angesehen wurden. Charcot erkannte auch als erster die Besonderheit des 
Baues der Herde der multiplen Sklerose, das Erhaltenbleiben der Achsencylinder 
und die starke Gliawucherung. Nicht alle seine Angaben haben der Nachunter- 
suchung mit weit fortgeschrittenen technischen Methoden standhalten kénnen. 
In der Klinik hat u. a. UhAthoff die Erkrankungen des Opticus studiert, haben 
Striimpell und H. Oppenheim neben dem Ausbau reichen kasuistischen Materials 
die Abgrenzung der multiplen Sklerose gegen verwandte Krankheitsbilder 
wesentlich gefordert. 

In letzter Zeit haben Anton und Wohlwill, Raecke und Siemerling, G.Oppen- 
heim u. a. die Pathologie weiter geklart. Ed. Miiller hat 1904 unter Verwertung 
eigenen Materials eine ausfiihrliche Bearbeitung der gesamten Literatur geliefert. 

In den allerletzten Jahren sind Versuche gemacht worden, die multiple 
Sklerose auf Tiere zu tibertragen (Bullock, Simons). Auch nach dem Erreger 
ist vor allem von KuAn und Steiner, dann von Siemerling und Bischer, zuletzt 
von Kalberlah gesucht worden. 


Vorkommen. 


Die Haufigkeit der multiplen Sklerose scheint in verschiedenen Landern 
durchaus unterschiedlich zu sein. Wahrend sie in Deutschland nach der 
Miillerschen Statistik aus Erlangen, die sich mit der Mehrzahl der ubrigen 
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im ganzen deckt, die Lues cerebrospinalis wenigstens in landlichen Bezirken 
an Haufigkeit iibertrifft und etwa an die Tabes heranreicht, scheint sie in stid- 
lichen Landern, aber auch in manchen Gegenden der Vereinigten Staaten und 
in Japan (Auerbach und Brandt) seltener zu sein. Zwischen Mannern und 
Frauen besteht kein erheblicher Unterschied. 

Die multiple Sklerose ist im groBen und ganzen eine Erkran kung 
des jugendlichen Alters. Am haufigsten tritt sie zwischen dem 
20. und 38. J ah re auf, doch kommen nach oben wie nach unten Abweichungen 
vor. Nach P. Marie soll sie auch bei ganz kleinen Kindern schon zur Beob- 
achtung gekommen sein, und 1902 hat Schupjer 59 derartige Falle zusammen- 
gestellt, von denen der jiingste 5 Monate alt war. Spater muBte er aber ebenso 
wie Westphal auf Grund genauerer Nachuntersuchungen und Sektionsbefunde 
seine Angaben gréBtenteils wieder zuriickziehen. 

Miiller geht aber entschieden zu weit, wenn er alle kindlichen Falle als 
nicht hierher gehérig ablehnt. Oppenheim hat wiederholt betont, daB sich der 
Beginn einer sicheren multiplen Sklerose gelegentlich bis in die frithe Jugend 
zuriickverfolgen lasse und auch ich selbst besitze einen im 36. Jahre zur Sektion 
gekommenen sicheren Fall, bei dem bereits im 9. Jahre die ersten spastischen 
wie cerebralen Symptome deutlich nachweisbar waren. Beginn im 12. und 
15. Jahr beschreiben Holloway und Woljf, Munson im 5. Monat. 

Es ist wiederholt angegeben worden, daB gewisse Gesellschaftsschichten 
haufiger befallen wiirden oder dafB ein Unterschied zwischen Stadt und Land 
bestiinde. GroBe Statistiken haben hierfiir keinen Beweis erbringen kénnen. 


Atiologie und Pathogenese. 


Die Atiologie der multiplen Sklerose ist trotz aller darauf verwandter 
Arbeit noch immer unbekannt, wenngleich sich im Laufe der letzten Jahre 
infolge der fortschreitenden klinischen und pathologischen Erkenntnis eine 
gewisse Klarung und Vereinheitlichung der Anschauungen vollzogen zu 
haben scheint. | 
: Zwei Anschauunge n sind es von alters her, die, wie bei allen in 
ihrer Genese unbekannten Krankheitsprozessen, zur Erklarung herangezogen 
worden sind, die der endogenen und der exogenen Schadigung. 
Unter den ersteren verstand man vor allen Dingen eine mangelhafte 
Anlage des Centralnervensystems, im weiteren Sinne aber auch 
Stérungen im Kérper und seinem Stoffwechsel selbst, die zu Vergiftungen mit 
Stoffwechselprodukten gefithrt haben sollten. Besonders Striimpell, Ed. Miiller 
u. a. haben diese Anschauungen verfochten.. Nachdem durch die Unter- 
suchungen von Westphal, v. Striimpell, Alzheimer, v. Héflin die Abtrennung 
der sog. Pseudosklerose klinisch und anatomisch durchgefiihrt war, hat sich 
die Zahl der Falle, die fiir eine endogene Entstehung sprechen, weiter ver- 
mindert. In letzter Zeit scheint auch Striimpell selbst sie im wesentlichen nur 
noch als mitwirkende Ursache anzusehen. 
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Unter den exogenen Schadigungen sind besonders unter Fuhrung 
von Oppenheim die gewerblichen Ver giftungen mit Schwermetallsalzen 
fur das Auftreten einer multiplen Sklerose verantwortlich gemacht worden. Blei, 
Quecksilber und besonders Manganperoxyd hatten klinische Zustandsbilder 
hervorgerufen, die in vielen Beziehungen der multiplen Sklerose Ahnlich waren, 
und die fehlenden Sektionsbefunde, besonders bei der Erkrankung der Braun- 
steinmiller, erschwerten die Klarung der Frage. Die experimentellen Unter- 
suchungen tiber die Bleivergiftungen von Bonjiglio und Shimazono und die itber 
die Manganperoxydvergiftungen von Lewy und Tiefenbach haben gezeigt, dab 
solche Metallvergiftungen disseminierte Entziindungsprozesse im Gehirn und 
Ruckenmark hervorrufen kénnen, die bei geeignetem Sitz auch manche 
Symptome der multiplen Sklerose zeitigen kénnen. Niemals sind sie aber in der 
Lage, weder klinisch noch pathologisch-anatomisch das geschlossene Bild einer 
multiplen Sklerose zu erzeugen. 

SchlieBlich ware noch das Trauma zu erwahnen, iiber dessen Beteili- 
gung oder Nichtbeteiligung am Entstehen der multiplen Sklerose umfangreiche 
Statistiken aufgestellt worden sind. Als Ergebnis dieser Untersuchungen wird 
heute wohl allseitig anerkannt, da8 genau wie beim Auftreten der Tabes und 
Paralyse der Unfall nicht so ganz selten als AnlaB, nie aber als Ursache an- 
zusehen ist, wie auch die Erfahrungen des Krieges bestatigt haben. 

Seit durch die Untersuchungen Nifls, Alzheimers und Spielmeyers die 
pathologische Anatomie der Paralyse sowie der Trypanosomiasis auf eine 
moderne Basis gestellt war, mu te es sofort auffallen, da8 die multiple 
Sklerose schon in pathologischer Beziehung eine groBe Ahnlichkeit mit den 
genannten Krankheiten aufwies und in mancher Beziehung eine Zwischen- 
stellung zwischen ihnen einnahm. Es zeigte sich namlich, daB einerseits die 
als typisch fiir die multiple Sklerose angesehenen Entmarkungsherde von 
Spielmeyer auch bei manchen Fallen von Paralyse nachgewiesen werden 
konnten und daB anderseits die multiple Sklerose alle Zeichen eines echten 
entziindlichen Prozesses aufwies. Wahrend aber bei der Paralyse die zelligen 
Infiltrate die GefaBraume nie verlassen, bei der Schlafkrankheit aber der 
Befund freier Plasmazellen im Nervengewebe die Regel ist, fand sich, daB 
bei der multiplen Sklerose Lymphocyten wie Plasmazellen zwar in der Regel 
die biologischen Grenzhaute respektieren, in nicht so ganz seltenen Fallen 
jedoch, wenn auch nicht in so groBer Menge, ins Nervengewebe ausschwarmen. 
Wenngleich nun echte Entziindung und GefaBelementwucherungen sowie 
Lymphocyten- und Plasmazelleninfiltrate auch bei reinen Blei- und Mangan- 
vergiftungen auftreten, so war doch die schon von P. Marie aufgestellte Ver- 
mutung einer infektidsen Ursache der multiplen Sklerose damit wieder 
in den Vordergrund der Diskussion geriickt. 

Es hat in den letzten Jahren nicht an Versuchen gefehlt, die U bertrag- 
barkeit der multiplen Sklerose sowie ihren Erreger zu er- 
forschen. Die Ergebnisse stehen in einem umgekehrien Verhaltnis zur aut- 
gewandten Miihe. 
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Sehen wir von einem Alteren Befunde von /érgens ab, der in dem Gehirn 
eines kleinen Kindes, das nach der nur makroskopischen Beschreibung des 
Sektionsbefundes vermutlich nicht einmal an einer multiplen Sklerose gelitten 
hat, eine Glugea, einen nur fischpathogenen Erreger, gefunden haben will, so 
kommen eigentlich nur die Untersuchungen von Bullock, Simons, Siemerling 
sowie vor allem von Steiner und Kuhn in Betracht. Bullock erzielte 1913 durch 
subcutane Injektion von Liquor bei Kaninchen Lahmungen nach 13—23 Tagen, 
die sich zum Teil besserten, zum Teil zum Tode fiihrten. In der Medulla fanden 
sich Markscheidendegenerationen. Weiterimpfung gelang nicht, ebensowenig 
die Ubertragung von einem anderen Kranken. Schon vorher war Simons zu 
Ahnlichen Ergebnissen gekommen. Von 3 Kaninchen erkrankte eines mit Para- 
plegie. Bei der Sektion fanden sich keine Veranderungen. Von 3 weitergeimpiten 
erkrankte eines in gleicher Weise. Fortimpfung gelang nicht. Im Verfolg dieser 
doch noch recht vagen Impfversuche scheint es tatsachlich Kuhn und Steiner 
gelungen zu sein, auf einen Affen mit Erfolg die multiple Sklerose zu tber- 
impfen. Leider haben diese Versuche, bei denen Blut und Liquor intra- 
peritoneal, intraokular und kardial verimpft wurde, infolge auBerer Verhalt- 
nisse bisher die gewiinschte Klarheit noch nicht erbringen kénnen. Auffallend 
ist aber bei diesen Versuchen, wie auch bei denen von Bullock und Simons die 
auBerordentliche Seltenheit, mit der Ubertragungen, mit Blut noch besser als 
mit Liquor, zu gelingen scheinen. Als den Erreger der von ihnen iiber- 
tragenen Krankheit sprechen Kuhn und Steiner eine der Weilschen ahnliche 
Spirille an, die sie in den PfortadergefaBen geimpfter 
Kaninchen und Meerschweinchen nachwiesen, ohne da es 
aber bisher gelungen ware, im Gehirn denselben Befund zu erheben. 

Bei Siemerling sollen in einem klinisch wohl der multiplen Sklerose zu- 
gehérigen Fall Spirochaten im Dunkelfeld gesehen worden sein. Doch scheint 
ihre Darstellung nach der Veréffentlichung weder im Ausstrich noch im Schnitt - 
gelungen zu sein. Eine sehr griindliche Nachuntersuchung von Hauptmann 
mit Ubertragung von 7 Fallen verlief ebenso ergebnislos, wie das Suchen im 
Blutausstrich und im Centralnervensystem. Ob es sich also bei Kuhn und 
Steiner tatsdchlich um eine Spirochate handelt und ob sie der Erreger der 
multiplen Sklerose und nicht einer Kaninchenseuche ist, miissen erst weitere 
Untersuchungen ergeben. Die Verfasser selbst haben sich mit aller gebotenen 
Reserve dariiber geauBert. Die gleichen Einwande lassen sich gegen die letzten 
Arbeiten von Bischer und Kalberlah erheben. Die Protozoologen verhalten 
sich vorlaufig noch ablehnend. 

. Fir die prinzipielle Frage der Pathogenese erscheint es 
indes von geringerer Bedeutung, ob die in der Leber gefundenen silberfarb- 
baren Gebilde tatsachlich die eigentlichen Erreger der multiplen Sklerose 
darstellen, als ob man iiberhaupt mit Wahrscheinlichkeit einen 
Flagellaten als Erreger der multiplen Sklerose ver- 
mute nk ann. In der Tat machen die epidemiologischen, die klinischen und 
pathologischen Erscheinungen dies recht wahrscheinlich. Schon Marburg hatte 
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die multiple Sklerose, als eine Metaerkrankung, der Paralyse an die Seite 
gestellt. Ein viel klareres Licht wirft auf diese Frage jedoch der Vergleich 
der Krankheitsentwicklung mit 2 typischen Trypanosomerkrankungen, der 
tropischen Schlafkrankheit und der Chagasschen epidemi- 
Schen Strumitis. Bei beiden Krankheiten kennen wir ein erstes, vielfach 
lieberhaftes Stadium der Allgemeininfektion, durch die bei der Schlafkrankheit 
in erster Linie die Lymphdriisen, bei der Chagasschen Krankheit die Thyreoidea 
befallen wird und auf welches nach einer mehr oder minder langen Zeit schlum- 
mernder Infektion der Einbruch in das Centralnervensystem und andere Organe 
erfolgt, der bald mehr kontinuierlich, bald mehr in Schiiben ohne Aufhalten 
zum Tode fiihrt. Bei diesen Krankheiten ist bei der Allgemeininfektion der 
Erreger im Blut nachweisbar, um im 2. Stadium dort seltener zu werden oder 
ganz zu verschwinden. Wahrend bei der Schlafkrankheit aber das Eindringen 
der Erreger in das Nervensystem und ihr weiterer Verbleib noch unbekannt 
ist, konnte Vianna bei einem akuten Falle von Chagasscher Krankheit das Ein- 
wandern des Trypanosoma cruci in die Gliazellen, den Zerfall derselben und den 
sich anschlieBenden Entziindungs- und ReparationsprozeB nachweisen. 

Wenngleich sich also bis heute ein schliissiger Beweis fiir die Ursache und 
Natur der multiplen Sklerose nicht hat erbringen lassen, so spricht doch vielerlei 
dafiir, daB es sich um eine ttbertragbare Erkrankung, viel- 
leicht durch einen Flagellaten handelt, deren erstes 
Stadium der allgemeinen Infektion in der Jugend wir 
noch nicht kennen und als deren Spatzustand das Be- 
failensein der nervosen Centralorgane auizuiassen 
ware. 


Literaturbesprechung der Atiologie und Pathogenese. 


Es hat fast nur noch historisches Interesse zu verfolgen, wieviel Muhe 
und Geist an die Aufgabe gewandt worden ist, auf rein kombinatorischem 
Wege die Ursache und die Entstehung der multiplen Sklerose zu ergriinden. 
Es ist da 4hnlich gegangen wie mit der Paralyse; und wenn ich der handbuch- 
maBigen Vollstandigkeit halber wenigstens in kurzen Ziigen die Gedanken- 
gange schildere, so hoffe ich damit zeigen zu kénnen, daB es eine ebenso un- 
dankbare Arbeit wie schlecht angewandte Zeit ist, wenn in so mancher fleiBigen 
Arbeit das Problem der Atiologie und Pathogenese, das seiner ganzen Natur 
nach nicht allein auf dem Wege der Uberlegung gelést werden kann, 
immer von neuem auf alle M6 glichkeiten besprochen wird, ohne da der 
Autor auch nur einen neuen Gedanken hinzufiigt. Jeder noch so kleine 
objektive Befund wirft mit einem Male alle bisherigen Theorien uber den 
Haufen. Theorien sind eben nicht Selbstzweck, sondern sollten nur den Aus- 
gangspunkt der Untersuchung bilden. Leider geht aus der Mehrzahl der 
Arbeiten der letzten Jahre itber die Pathogenese der multiplen Sklerose aber 
noch nicht hervor, daB die Angaben Steiners, Kuhns u.s. w. zu weiteren 


systematischen Forschungen angeregt hatten. 
Wied 
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Als v. Striimpell und Miiller die Theorie von der endogenen 
Entstehung der multiplen Sklerose aufstellten, war diese Annahme nach 
dem damaligen Stand der allgemeinen und speziellen Pathologie durchaus 
berechtigt. Das Fehlen fieberhafter Erscheinungen, der langsame Verlaul, 
Anlagefehler des Riickenmarks, Verschmalerung desselben auf Bleistiftdicke 
(Hoffmann, Marburg), Mikrogyrie (Schiiller) Heterotopien (Rennie und 
Latham), alle jene Hypo- und Aplasien des Kleinhirns und des Hirnstammes, 
die wir heute wohl in der Mehrzahl der Pseudosklerose zurechnen kénnen, das 
gelegentliche familiare oder hereditare Auftreten und schlieBlich das Fehlen 
aller entziindlichen Prozesse im Centralnervensystem bei den untersuchten 
alten Fallen dieser Autoren sprachen gegen eine infektiése Natur. Fir und 
gegen diese endogene Entstehung wurde mancherlei in die Diskussion geworfen. 
Eichhorst, Collier, Reynolds, J. Hoffmann und Schob berichten tber fami- 
liares Auftreten der multiplen Sklerose. Der Fichhorstsche Fall ist 
schon frither viel bestritten worden und auch die neueren Falle sind alle nicht 
recht schliissig. Eichhorst berichtet iiber eine Mutter mit ihrem erwachsenen 
Sohn, die beide unter ahnlichen Erscheinungen erkrankten. Bei der Mutter 
fand sich bei der Sektion eine Sklerose der Seitenstrange nur im Halsmark. 
Darauf wurde die Diagnose multiple Sklerose gestellt; der Sohn lebt noch. 
Hoffmann berichtet iiber 2 Geschwisterpaare, die klinisch einwandfrei hierher 
gehoren, von denen aber die Autopsie noch aussteht. Schob sah ein Geschwister- 
paar, von dem die Schwester in typischer Weise erkrankt war, wahrend bei 
dem Bruder der Verlauf ziemlich ungewohnlich war. Die Sektion bei ihm 
spricht aber fiir multiple Sklerose. 

Als nicht zur multiplen Sklerose gehérig sind jetzt anerkannt die Falle 
von tamiliarer Ataxie (sog. Heredoataxie) (F. Schultze), die Atrophie 
olivo-ponto-cerebelleuse, Friedreichsche Krankheit, die heute zur Gruppe der 
Pseudosklerose und des Wilson im besonderen gerechneten Erkrankungen und 
schlieBlich die Falle von Cestan und Guillan. 

Wahrend nun die Mehrzahl der Autoren aus einer familiaren Erkrankung 
(Curschmann) oder der Kombination einer mehr oder minder sicheren multiplen 
Sklerose mit anderweitigen angeborenen Entwicklungsstérungen wie Idiotie, 
congenitale Lues, Halsrippe u. s. w. den Schlu8 auf eine endogene, in der 
Anlage begriindete Erkrankung zieht, tritt Schob gerade wegen des mehrfachen 
Auftretens in der gleichen Familie fiir eine exogene Ursache ein und verweist 
auf die Wahrscheinlichkeit, daB bei der Annahme einer Infektion mehrere unter 
gleichen Bedingungen lebende Personen einander anstecken oder daB die Krank- 
heit aut mehrere Kinder itbertragen wird. Mit welchen Argumenten hier unter 
Umstanden gearbeitet wird, zeigt eine Studie von Pulay, in der auf Grund von 
2 selbst beobachteten und einigen der Literatur entlehnten Fallen mit hypo- 
plastischer Konstitution die Vermutung ausgesprochen wird, da8 die an multipler 
Sklerose Erkrankten ins Fliefsche Zwischenreich gehéren. Die Beachtung 
heterosexueller Merkmale sei fiir die Frithdiagnose von grofer Bedeutung. 
Natiirlich muB8 auch noch die lymphatische Konstitution und das glandulare 
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System herhalten. Nagel schlieBt auf ein endogenes Toxin, weil die Krankheit 
in seinem Fall mit einem korsakoffahnlichen Zustand begonnen hat. 

Gehen wir nun zu den Theorien iiber eine exogene Ursache der 
multiplen Sklerose iiber, so hat man von der Arteriosklerose bis zur Uber- 
anstrengung alle Moglichkeiten in Erwagung gezogen: Gehirn- und Riicken- 
markserschiitterung (Sternberg und Grofmann, Stursberg, Schuster, Mendel), 
allgemeine Traumen und Verbrennungen (Schultze, Krause), Schadigungen 
durch Elektrizitat (Willige, Eulenburg, Stoevesandt und Rieke), Erkaltung und 
Uberhitzung, Schwangerschait und Wochenbett (Ballint, v. Héflin, Berger, 
Beck). Uber die Schwermetallvergiftungen wurde schon oben gesprochen. 

Die ganze Ratlosigkeit der statistischen Arbeiten enthiillt sich, wenn man 
die Studien tiber die Infektionskrankheiten als Ursache der mul- 
tiplen Sklerose iibersieht. Zundchst sind die Gesichtspunkte, unter denen die 
Statistiken angefertigt wurden, von den verschiedenen Autoren ganz willkiirlich 
aufgestellt worden. Berger 1aBt nur solche FAalle gelten, bei denen zwischen 
dem Auftreten der Symptome und der fraglichen Infektion nicht mehr als 
2—3 Monate verstrichen sind, Marburg macht aber mit Recht auf die oft 
jahrelange Latenz der multiplen Sklerose aufmerksam. Von gleichem Wert sind 
auch die Prozentzahlen, die den Zusammenhang mit irgend einer irgend wann 
voraufgegangenen Infektionskrankheit beweisen oder widerlegen sollen. Im 
einzelnen werden unter vielen anderen folgende iibertragbare Krankheiten als 
Ursache der multiplen Sklerose ernsthafter in Erwagung gezogen: Typhus 
(P. Marie), Masern (Finkelnburg, Marburg), Pocken und Cholera (Charcot, 
Catola), Diphtherie (Henschen, Schonfeld), Scharlach (Kahler), Keuchhusten 
(Minciotti), Roteln, Gelenkrheumatismus (Lofsch u.a.), Gonorrhée (Szecs?), 
Pneumonie (Thuel), puerperale Infektion (Potet). Auch die Influenza wird 
mehriach erwahnt. (Tretgold, Baéumler, Auerbach und Brandt). In einem Gut- 
achten von Thiem wird der Zusammenhang multipler Herderkrankungen des 
Riickenmarks und des Gehirns durch Eitererreger mit einer nach Unfall auf- 
tretenden Panophthalmie in Verbindung gebracht. Neben dieser, man kann 
wohl sagen, wahllosen Zusammenstellung, aus der man hdéchstens einen SchluB 
auf die Eigenart des Materials des betreffenden Autors ziehen kann, finden 
sich erheblich besser begriindete Angaben, so von Morton-Prince und Spiller 
iiber Malariafalle, deren frische Blutungsherde sie offenbar verkannt haben. 

Tuberkulose wird nur in einem Alteren Falle (Lannois und Paviot), 
und auf Grund der Tuberkulinreaktion und Spitzenuntersuchung in neuerer 
Zeit von Flaschen und Krumholz als Ursache erwahnt. 

Die syphilitische multiple Sklerose von Bechterew wird 
heute wohl allgemein abgelehnt. Die Kombination beider Krankheiten ist 
sicher nicht besonders selten. Daf sie indessen in einem gegenseitigen Ab- 
hangigkeitsverhaltnis stehen, ist bisher durch nichts wahrscheinlich gemacht. 
Das von Spielmeyer nachgewiesene Auftreten von Entmarkungsherden gleichen 
Typs wie bei der multiplen Sklerose bei der Paralyse spricht nur fur ein 
morphologisch ahnliches Verhalten der Markscheiden bei beiden Erkrankungen, 
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ebenso wie der Befund von Spirochaeta pallida im Gehirn einer sicheren 
multiplen Sklerose nur zeigt, daB auch eine solche mit einer Paralyse vergesell- 
schaitet sein kann. 

Es wird ohneweiteres begreiflich erscheinen, wenn ein ruhiger, sachlicher 
Beobachter wie Sériimpell gegeniiber einer Beweisfiihrung der infektiosen Natur 
der multiplen Sklerose, wie ich sie eben angefiihrt habe, die grofte Skepsis 
bewahren muBte. Auch wenn sich die Spirochatenbefunde von Steiner und 
Kuhn bestatigen sollten, bleibt noch die ganze Frage der Epidemiologie und 
Ubertragung auizuklaren. Die Griinde, die Striimpell gegen die iniektisse 
Natur geltend macht, sind allerdings heute nicht mehr ganz aufrecht zu er- 
halten. Das weite Zuriickliegen der Vorlaufererscheinungen und das Fehlen 
von. Temperatursteigerungen 1a8t sich mit der Annahme einer nervésen Nach- 
erkrankung recht wohl vereinigen. Liquorveranderungen finden sich mit den 
neueren Untersuchungsmethoden recht haufig und die scharfe Abgrenzung der 
Herde sowie das Verhalten der Achsencylinder finden wir in ganz ahnlicher 
Weise auch bei der Paralyse wieder. : 

Die multiple Sklerose ist jedoch ein klinisch wie pathologisch so ge- 
schlossenes Krankheitsbild, da8, wenn sie ubertragbar ist, nur ein Virus 
sui generis fiir sie in Frage kommen kann, wie das Steiner erst wieder 
ausgesprochen hat. Ob man dann annehmen will, daB der mutmaBliche Er- 
reger oder ein von ihm gebildetes Toxin die Schadigungen hervorruft, wie 
Anton und Wohlwill sowie Collins und Baehr betonen, erscheint im Augenblick 
von untergeordneter Bedeutung und wird sich, wie bei der Dysenterie- 
encephalitis, wohl leicht ermitteln lassen, wenn man den Erreger erst gefunden 
hat. Bis dahin sind auch Betrachtungen miiBig, ob vielleicht Zecken die 
Zwischenwirte darstellten, weil nach der Angabe von Steiner die Krankheit bei 
im Freien lebenden Menschen haufiger sei und in der Anamnese auch von 
Zeckenstichen die Rede war. Allein die Tatsache, daB die multiple Sklerose 
im Kriege nicht haufiger geworden ist, spricht dagegen. 

Die Vermutung von Stark, daB die Eingangspforte des Erregers die Neben- 
hohlen seien, hat mancherlei fiir sich. 

Die Spirochatenbefunde sind bereits ausfithrlich besprochen worden. 


Pathologie. 


Im folgenden gebe ich zundchst im Zusammenhang eine Schilderung der 
pathologischen Befunde auf Grund von 14 eigenen Sektionsfallen. Daran werde 
ich eine Besprechung der Einzelheiten unter Beriicksichtigung der neueren 
Literatur anschlieBen. 

. Eine specifische Pathologie der multiplen Sklerose kennen 
wir noch nicht. Die als typisch angegebenen allgemein bekannten Be- 
tunde des diskontinuierlichen herdférmigen Markzerfalls 
sind nur das Zeichen eines schwach toxischen Prozesses 
bei dem die Markscheiden als der empfindlichste Teil am ehesten beschadigt 


Die multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarks. 103 


werden und die Glia nicht nur noch nicht zu grunde geht, sondern sich viel- 
mehr in einem gewissen Reizzustand befindet. Auf diese Weise kommt es zu 
einer Substitution des zerfallenden Parenchyms durch die Glia im gleichen 
Schritt, so da8 eine Schrumpfung nicht eintritt. Derartige Prozesse kommen 
mit Vorliebe bei Protozoenerkrankungen vor. Wir wissen aber bei der 
multiplen Sklerose ebensowenig wie bei der Schlafkrankheit, wie der mut- 
maBliche Erreger aus dem BlutgefaB in das Nervengewebe einwandert und 
hier den Markscheidenzerfall. und die Glianarbe hervorruit. 

Wenn wir gesagt haben, daB wir in dem herdférmigen Markscheiden- 
zeriall den specifischen pathologischen Prozef8 nicht erblicken kénnen, 
so soll damit doch nicht gesagt werden, daB er nicht einen charakteristi- 
schen Befund darstellt, der sich in der Summe aller Einzelheiten in dieser 
Form nur bei der multiplen Sklerose vorfindet. 


Makroskopischer Befund. 

Die Herde der multiplen Sklerose sind auf der Oberflache des Gehirns 
und Riickenmarks nur selten sicht- und tastbar. Ofters findet sich eine leichte 
entziindliche Triibung der weichen Haute, meist umschrieben, selten 
in diffuser Form. Nur ausnahmsweise kommt es zu einem Verwachsen der 
weichen Haute mit Gehirn und Riickenmark. Liegen die Herde im Riickenmark 
oder nahe der Rindenoberflache, so kann man alte Herde meist sehr deutlich 
an ihrer vermehrten Konsistenz beim Betasten feststellen. Sehr charakteristisch 
ist das Gefiihl, das man beim Durchschneiden eines alten Herdes hat. Selbst 
mit einem ganz scharfen Messer findet man in der Glianarbe einen auBer- 
ordentlichen zAhen Widerstand. Kommt man aus gesundem Gehirngewebe, 
so bleibt man in dem sklerotischen Herd mit dem Messer wie im Kautschuk 
hangen. Alte Herde quellen im Schnitt nicht itber die Oberflache hervor und 
fallen durch ihre graue Veriarbung, pits 
seltener durch eine gewisse siebartige 
Durchlécherung auf. An der Luft 
nehmen besonders frische Herde 
manchmal eine rétliche Farbe an. 
Sie sind scharf umgrenzt und gehen 
unvermittelt in die normal gefarbte 
Nervensubstanz iiber. 

Die Verteilung der Herde 
im Centralnervensystem wechselt von 
Fall zu Fall. Neben solchen, bei denen . _Riickenmarksherd. 
man _trotz eifrigsten Suchens nur (Markscheidenfarbung nach Spielmeyer.) 
einige ganz wenige Herde iiberhaupt findet, gibt es solche, bei denen in jedem 
Segment des Riickenmarks (Fig.2—4) und fast bei jedem Schnitt, den man durch 
das GroBhirn legt, mehr oder minder zahlreiche, ausgedehnte Plaques zur Be- 
obachtung kommen. Im ganzen kann man sagen, dafi kaum eine Stelle des 
ganzen Centralnervensystems unter allen Umstanden frei von Herden bliebe. 
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Fig. 3. 


Fig. 5. 


Rindenherde. (Markscheidenfarbung nach Spielmeyer.) 


Fig. 7.° 


Opticuskreuzung; Herde dunkel. (Gliafaserfarbung.) 
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Auch die frither haufig betonte Anschauung, daB die Hirnrinde nicht befallen 
werde, kann nicht mehr aufrecht erhalten werden. Vielmehr gehdren diffuse 


Fig. 8. 


Herde im centralen Grau und der Oliva inferior. (Gliafaserfarbung ) 


Fig. 9. 


Alte Oblongataherde. (Markscheidenfarbung nach Spielmeyer.) 


Lichtungen, wie sie bei der Paralyse vorkommen, nach Spielmeyer zu den 
haufigen Befunden, wogegen herdtormige Ausfalle im GroBhirn in manchen 
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Fallen sehr zahlreich, in anderen auBerst sparlich auftreten (Fig. 5—6). Am 
haufigsten ist unzweifelhaft das Riickenmark und der Opticus (Fig. 7) befallen, 
in zweiter Reihe Oblongata (Fig. 8 und 9) und Mittelhirn sowie der Thalamus ; 
im Gehirn die Zone um die Seitenventrikel, vor allem im Hinterhirn. In diesen 
Gegenden machen die Herde vor der grauen Substanz nicht Halt. In den Grof- 
hirnhemispharen dagegen finden wir die Plaques vorwiegend subcortical, u. zw. 
haufiger in der Nahe der Rinde. Im Riickenmark werden mit Vorliebe die 
Seitenstrange befallen. 

Die Herde kénnen mikroskopisch klein sein, konnen aber auch den groften 
Teil des Markwei8 eines Hirnlappens einnehmen. Manchmal kann man bei 
groBen Herden schon mit bloBem Auge ihr ZusammenflieBen aus mehreren 
kleinen an dem sog. landkartenartigen Bau (Marburg) feststellen. 


Mikroskopischer Befund. 

Die Pia ist in der Mehrzahl der Falle herdweise oder auch diffus mit 
Lymphocyten und Plasmazellen infiltriert (Schob, Spielmeyer), in Alteren 
Stadien bindegewebig verdickt. Die GefaBe, von denen anfangs die Infiltrate 
ausgingen, sind dann hyalin entartet. Eine Beziehung der Piaveranderungen 
zum Herdsitz laBt sich im allgemeinen nicht nachweisen (Schmelz). 

Der Vorgang des Markzerfalls, der Abtransport und die Bildung 
der Glianarbe schlieBt sich in allen wesentlichen Punkten dem ProzeB an, 
wie wir ihn von der sekundaren Degeneration kennen (Jakob). Nur mit dem 
Unterschiede, daB die Achsencylinder ganz iberwiegend erhalten bleiben, 
da8 die Gliareaktion eine viel starkere ist und daB das Tempo der einzelnen 
Erscheinungen in den. verschiedenen Herden sehr unterschiedlich ist. 
Offenbar kann der gleiche ProzeB das eine Mal sehr akut, das andere 
Mal ausgesprochen chronisch verlaufen. Dadurch bekommt das Bild im 
Gegensatz zur sekundaren Degeneration etwas unausgeglichenes. In groBen 
Ziigen stellt sich das gegenseitige Verhalten der Markscheiden zu der 
Glia folgendermaBen dar. Gleichzeitig mit dem ersten Auftreten von Myelin- 
kugeln (Tafel II, Fig. 2) beginnt eine Wucherung feinster Gliastrukturen, 
die von groBeren, der Markscheide anliegenden Gliakernen (Tafel II, Fig. 3) 
ausgehen, diese durchdringt und einen zarten Filz um den Achsencylinder 
(Tafel II, Fig. 5) bildet. Es handelt sich hier um vorgebildete Strukturen, 
die aber erst unter der Einwirkung des Markscheidenzerfalls so deutlich zur 
Darstellung kommen. Im weiteren Verlauf werden die Myelinschollen 
marchifarbbar. Die groBen Gliakerne bekommen einen deutlich sichtbaren 
Plasmaleib, mit dem sie die ihnen naheliegenden Markbrocken umfliefen, 
ohne zundchst aus ihrem syncytialen Verbande auszuscheiden. Erst wenn 
der Abbau der Markscheide und ihrer Produkte so weit fortgeschritten 
ist, daB® die ersten scharlachfarbbaren Kugeln auftreten, lésen sich die 
Myelophagen aus dem Zusammenhang und runden sich ab. 

Inzwischen hat sich um den Achsencylinder eine schiitzende Gliahaut 
geiormt und gleichzeitig haben andere, nicht mit dem Abbau_ beschaftigte 
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Gliazellen, die unter Umstanden Riesenformen annehmen kénnen, dicke 
Fasern gebildet, die sich nach allen Seiten in den Herd niger Eine 
weitere Gruppe Gliazellen, auf die Jakob hinweist, scheint gar nicht von dem 
Vorgang ergriffen zu sein. Im Endstadium des akuten Zerfalls finden wir 


Fig. 10. 


oe 


K6rnchenzellenherd im Seitenstrang. (Fettfarbung.) 


Frischer Riickenmarksherd, K6érnchenzellen. (Nilblausulfat.) 


schlieBlich den Herd iibersat mit Kérnchenzellen (Fig. 10 
und 11), die mit der zunehmenden Organisation von der Mitte nach dem 
Rande und den GefaBen zu wandern. Aut diese Weise wird der Herd 
sozusagen von der Mitte her ausgeraumt (Fig. 12). Gleichzeitig mit dem 
Abbau geht eine starke Vermehrung der Gliakerne, die sich nur zum 
Teil am Abtransport beteiligen. Es ist schwer zu sagen, ob die GréBe eines 
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Herdes in seiner Anlage von vornherein bestimmt ist, jedenfalls sehen 
wir sehr frithzeitig an der durch den Markzerfall bestimmten Peripherie des 
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Fast ausgeraumter Kérnchenzellenherd. Nur die GefaBe noch 
dicht umlagert. (Scharlach.) 
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Fig. 13. 


Dichtes Gliafasernetz in altem Herd. (Gliafaserfarbung.) 
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Herdes eine wallartige Vermehrung der Faserglia, die die zunehmende 
Dichte der Gliafasernarbe vom Centrum nach der Peripherie bedingt (Fig. 13). 


Fig. 14. 


Alte Glianarbe mit vereinzelten Riesengliazellen (R). (Gliafaserfarbung.) 


as tea bos 


Faserbildende Monstregliazelle. (Gliafaserfarbung.) . 


Je alter die Glianarbe wird, desto feiner werden die Gliafasern und desto 
sparlicher die eingelagerten Zellen (Fig. 14; Tafel Il, Fig. 4 und 6). 
Aber noch in ganz alten Glianarben findet man zerstreut einzelne sog. Monster- 
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Rand eines alten Rindenherdes. Bei @ werden die Achsencylinder diinn und schlecht farbbar, doch 
ist der gr6Bere Teil nachweisbar. (Silberimpragnation nach Bielschowsky.) 


jonmen, (Fig..15). [nedier Hirnrind ¢snritieerme Gliafaser- 
narbe nicht auf. Dieser Befund muB besonders betont werden, denn er 


Fig. 17. 


Rand eines alten Rindenherdes. Achsencylinder groBtenteils ausgefallen. 
(Silberimpragnation nach Bielschowsky.) 
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ist ein wesentlicher Beweispunkt gegen die Miillersche Anschauung, daB die 
primar wuchernde Glia das Parenchym erdriickt. 

Achsencylinder. Wahrend man frither annahm, daB das Charakte- 
risticum des pathologischen Prozesses bei der multiplen Sklerose in dem 
Erhaltensein des Achsencylinders lage, hat die Einfiihrung der Silbermethoden 
gezeigt, daB auch der Fibrillenstrang nicht ganz von dem Prozef verschont 
zu werden braucht. Zwei Formen sind es, in denen der Achsencylinder an der 
Erkrankung teilnehmen kann, die sich voneinander nur durch die Wucht des 
Prozesses unterscheiden. Bei der milderen Form bleibt der Achsen- 
cylinder morphologisch im Zusammenhang erhalten, nimmt aber 
keine Silberimpragnation mehr an (Fig. 16), bei dere anderen zerfAallt 
er und wird zugleich mit dem Mark abgeraumt (Fig. 17), ein Vorgang, dem 
natiirlich die sekundare Degeneration im distalen Ende der Bahn folgen muB. 
DaB dieser letztere Vorgang gelegentlich vorkommt, ist einwandfrei festgestellt 
worden (Doinikow). DaB er indessen so haufig ist, wie Borst das annimmt, ist 
kaum wahrscheinlich, denn wie wir von den sog. Systemerkrankungen wissen, 
sind es ja immer die langen Bahnen, an denen infolge der Haufung kleiner 
Herde sekundare Degenerationen am ersten zum Ausdruck kommen, wahrend 
in den kurzen Bahnen der Zuzug neuer Biindel das Bild schnell verwischt. 
Nun sehen wir aber trotz des haufig sehr starken Befallenseins des Riicken- 
marks, daB eine systematische, nach dem Bahnende zunehmende 
Strangerkrankung der Pyramiden- und Hinterstrange durchaus zu 
den Seltenheiten bei der multiplen Sklerose gehort. Je nach der Menge 
der mitbetroffenen Achsencylinder wird der Herd ein mehr oder weniger liicken- 
feldartiges (Tafel II, Fig. 1) Aussehen annehmen. Denn die erhalten 
gebliebenen Achsencylinder riicken ziemlich schnell aneinander und_ ver- 
schmelzen mit der wuchernden Faserglia zu einer einheitlichen Masse, 
wahrend bei solchen Fallen, in denen ausgedehnter Achsencylinderzerfall 
auftritt, auch die Glia in ihrer Wachstumsfahigkeit behindert zu sein 
scheint. Vielleicht kann man annehmen, daB gerade dadurch, dafB es nicht 
frithzeitig zur Bildung des Gliafilzes um den Achsencylinder kommt, die Noxe 
diesen leichter erreichen und vernichten kann. Jedenfalls entbehrt die 
wuchernde Glia mit dem periaxialen Filz der Haftmembran, mit der sie an 
den Achsencylinder unmittelbar heranwachst, und so kommt es durch den 
Fortfall des Achsencylinders und der Markscheide zum Auftreten einer ver- 
haltnismaBig so groBen Liicke, daB die Glia sie mindestens zunachst vielfach 
iiberhaupt nicht ausfiillen kann, wie wir solches ja von den myelitischen Pro- 
zessen her kennen. Damit ware auch die Angabe, daB das Fehlen einer Liicken- 
feldbildung den ProzeB der multiplen Sklerose von der Myelitis schiede 
(Ed. Miiller), auf ihr gehoriges Ma8 zuriickgefihrt. 

Hand in Hand mit dem Zerfall von Achsencylindern geht das Auftreten 
von Endkugeln und sog. Wucherungserscheinungen an den Stiimpfen (Fig. 18). 
Diese Prozesse, die von Cajal und Bielschowsky auch an Schnittwunden und 
an anderen ahnlichen Prozessen studiert sind, stellen nichts fiir den vor- 
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liegenden Fall Charakteristisches dar und es ist wenig wahrscheinlich, wenn 
Mann die Erholungserscheinungen in den Remissionen auf die Neubildung 
von Achsencylindern zuriickfiihrt. Anders verhalt es sich mit dem Unfarbbar- 
werden der Achsencylinder, das nach Flatax und K6lichen der Ausdruck 
einer chemischen Dekomposition des Achsencylinders ware. Man kann aber 
wohl dariiber hinaus auch morphologische Schadigungen des Achsencylinders 
unbedenklich anerkennen, wie sie sich in Quellungen, Auftreibungen, Schlange- 
lungen, Auflagerungen von fuchsin- oder eosinfarbbaren Granulis, bandartiger 
Aufsplitterung des Fibrillenstranges 4uBern (Tafel II, Fig. 2—6). Die Er- 
fahrungen experimenteller Untersuchungen sprechen durchaus dafiir, daB all 


Endkolben 
Achsen- 
cylinder- 
quellung 


Rickenmarklangsschnitt. Herdrand, Quellung, Verdiinnung, Unfarbbarwerden und Ausfall 
der Achsencylinder. (Silberimpragnation nach Cajal.) 


die genannten Stérungen, wenn sie einen gewissen Grad nicht itberschritten 
haben, sich wieder zur Norm zuriickbilden kénnen. Dem entspricht auch die 
klinische Erfahrung bei der multiplen Sklerose und bei anderen entziindlichen 
Erkrankungen. 

Ganglienzellen. Die Befunde an den Ganglienzellen sind auBer- 
ordentlich mannigfach. Aber nur wenige diirften wohl Anspruch darauf er- 
heben kénnen, iiberhaupt im engeren Zusammenhang mit dem ProzeB zu 
stehen. Alle Angaben iitber die Pigmentatrophien, Sklerosen, Verfettungen sind 
an sich bei alteren Leuten noch kein Zeichen einer besondersartigen Erkrankung 
und bei den in Frage kommenden Individuen um so wertloser, als dieselben 
vielfach an fieberhaften Erkrankungen zu Tode gekommen sind. Eigentiimlich 
gefenstert fanden Marinesco und Minea die Zellen des Lumbosakralmarkes 
vielfach mit Trabantzellen in den Liicken. In einem Fall Jakobs waren Raktiey 
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As erflussigungsprozesse und verwaschene Zeichnung zu beobachten, 
in alteren Herden erschien die Zellform wie ausgenagt von Polyblasten und 


Pace Oe 


Multiple Sklerose. (Toluidinblau.) 
H Herd im GroBhirnmark, Gliakernvermehrung; G infiltrierte GefaBe. 


Fig. 20. 


Frischer Herd im Vorderhorn, Gliakernvermehrung. (Toluidinblau.) 


anderen Zellen. Gemeinsam ist den Herden in der grauen Substanz die er- 
hebliche Vermehrung der Gliakerne (Fig. 19 und 20). 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. 2 Ps 8 
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Besonderes Interesse hatten seit langem die Atrophien der Vorder- 
hornzellen bei den atrophischen Lahmungen der multiplen 
Sklerose erweckt. Wahrend die einen annahmen, daf es sich vorwiegend um 
eine retrograde Degeneration iniolge Erkrankung der vorderen Wurzel intra- 
oder extralumbal handle, fand Lejonne bei der von ihm fur besonders boésartig 
gehaltenen amyotrophen Form der multiplen Sklerose nicht nur viele Vorder- 
hornzellen schwer verandert, sondern auch jede 4. bis 5. vollig ausgefallen 
(Fig. 21). In keinem der beschriebenen Falle wird allerdings der exakte Nach- 
weis erbracht, daB gerade die Ursprungszellen der atrophischen Muskeln 


Fig. 21. 


Multiple Sklerose mit Muskelatrophien, Vorderhornherd. (Toluidinblau.) 
Ggl. degenerierte Ganglienzellen; g/. vermehrte kleine Gliazellen; gip. stark progressive Gliazellen. 


besonders stark betroffen seien. Auch diirfte sich wohl schlechterdings kaum 
von dieser Seite her eine plausible Erklarung dafiir finden lassen, warum 
es auch hier vorwiegend die kleinen Muskeln des Fingerballens sind, die in 
erster Reihe und vielfach dauernd allein betroffen werden. Wichtig ist fir 
die Frage der Muskelatrophien jedenfalls die Beobachtung Schnitzlers, daB 
er keinen Unterschied in dem Grad der Ganglienzellenerkrankung bei Fallen 
mit und ohne Muskelatrophie finden konnte. Ziemlich einig sind die Autoren 
dariiber, daB die Ganglienzellveranderungen sich keinesfalls auf die Herde 
beschranken, sondern sich in gleicher Weise auch auBerhalb der Herde finden 
kénnen. Ich kann mich aber nicht Wo/lwill anschlieBen, wenn er daraus den 
SchluB zieht, ,daB die Vorgange an den Ganglienzellen zum mindesten nicht 
sehr wesentlich fiir den eigentlichen ProzeB der multiplen Sklerose sind“. Denn 
wir wissen tiber diesen ,,eigentlichen ProzeB8“ noch gar nichts und die Analogie- 


Die multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarks. 115 


schlusse anderer Erkrankungen des Centralnervensystems legen die Méglich- 
keit durchaus nahe, daB® gerade der eigentliche ProzeB, namlich die An- 
siedelung der Erreger wenigstens auch in Ganglienzellen vorkommen kann. 

GefaBe. Der Zustand der GefaBe geht mit den sonstigen Vorgangen 
im Gewebe im ganzen parallel. In ganz frischen Herden scheinen die GetaBe 
noch keine gréberen Zeichen einer Mitbeteiligung aufzuweisen. Aber schon 
Sehr frith finden wir in den adventitiellen Raumen Lymphocyten, sehr 
bald auch Plasmazellen in groBer Menge (Fig. 22). Auch die 
Endothelien scheinen leicht proliferieren zu kénnen, ohne daB es dabei zu 
erheblichen Wucherungen der GefaBinnenhaut oder gar zu einem GefafR- 
verschluB8 kame. 

Es ist wiederholt die Frage aufgeworfen worden, ob die zelligen Infiltrate 
bestimmte Beziehungen zu den Herden aufweisen, oder ob sie auch auBerhalb 


Fig. 22. 


1 fs 


a 


GE 
% & 


% 
¥ 

ey 
‘nts 


Be 


Infiltriertes GefaB in einem Herd. (Toluidinblau.) 


derselben sich haufiger finden und schlieBlich ob jeder Fall von multipler 
Sklerose mit Infiltraten verkniipit sei. Uberblickt man eine gréfere Zahl Falle 
verschiedenen Alters und ungleicher Intensitat, so bemerkt man, da die 
GefaBbeteiligung wohl in einem gewissen Zusammenhang mit der Starke des 
Markzerfalles steht, ohne daB man dabei aber sagen kénnte, daB das eine 
vom anderen direkt abhangig sein miisse. Im ganzen tberwiegen die Gef 4 B- 
infiltrate in noch nicht ausgeraumten Herden, und ihre Anwesenheit im 
Centralnervensystem iiberhaupt kann als Zeichen fiir eine gewisse 
augenblickliche Heftigkeit der Krankheit angesehen 
werden. In alten ausgeraumten Herden, aber auch in milde verlaufenden Fallen 
sieht man nicht selten eine ausgesprochene hyaline Entartung der 
Media (Fig. 23). In solchen Fallen kénnen die Infiltrate vollstandig fehlen, 
obwohl in der unmittelbaren Umgebung noch degenerative Prozesse vorhanden 
sein kénnen. Es scheint also der exsudative ProzeB an den Gefafen 


dem DegenerationsprozeB in gewissem Sinne nur beigeordnet 
8* 
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zu sein, und mehr eine Allgemeinreaktion des GefaBbindegewebes auf den 
Reiz darzustellen, als eine ortliche Folge des Abbauprozesses. 
Neben der mantelartigen Ansammlung von Plasmazellen und Lympho- 


cyten in den GefaBraumen findet man in gewissen Stadien nicht so selten 
vereinzelte Plasmazellen frei im Gewebe. Niemals erreichen 


dieselben die Menge wie bei der Trypanosomiasis. Bei einem akut entstehenden 
Herd konnte Jakob direkt zeigen, wie das Infiltrat unter Durchbrechung der 


Fig. 23. 


Ganz alter Gliafaserherd im Seitenstrang mit hyaliner GefiSwand- 
degeneration. (A/zheimer-Mannsche Farbung.) 


GefaBscheiden in das Gewebe ausgeschiittet wird. Trotz vereinzelter solcher 
Betunde mu im Prinzip daran festgehalten werden, daB es zu herdférmigen 
Infiltraten im Nervengewebe selbst nicht kommt. 

Leuko cyten habe ich in GefaBraumen oder im Gewebe nie gefunden 
wohl aber in einem Falle in der Pia, der unter der Diagnose eitrige Mentipiis 
zur Sektion kam, ohne daB sich fiir deren Ursache ein naherer Anhaltspunkt 
hatte finden lassen. Dagegen sieht man nicht so selten in den GefaBraumen 
gelegentlich auch einmal im Gewebe, Mastzellen. 
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Stabchenzellen, wohl vorwiegend gliogener Natur, sind in Alteren Herden 
nicht selten. 

Betrachten wir den pathologisch-anatomischen ProzeB 
im Centralnervensystem im Zusammenhang, so kann kein Zweifel 
dariiber bestehen, daB wir alle Merkmale einer entziindlichen 
Erkrankung mit chronischem, zum Teil schubweisem 
Verlauf vor uns haben. Netvenparenchym geht zu grunde und wird weg- 
geschafit, in den GefaBen finden wir zellige Infiltrate, gelegentlich sogar im 
Nervengewebe. Es kommt zur Bildung eines Narbengewebes. Solche Herde 
findet man in geeigneten Fallen in allen Stadien vom eben beginnenden Zerfall 
uber den ausgebildeten Ké6rnchenzellenherd bis zur zellarmen Glianarbe 
nebeneinander. Allerdings hat es den Anschein, als ob es in vielen chronischen 
Fallen auch zu einem einfachen degenerativen ProzeB ohne Beteiligung des 
GefaBsystems kommen kénnte (Tafel II, Fig. 1). Auf der anderen Seite ist es 
auch wieder auffallend, daB die GefaBe, die auf den Reiz durch starke zellige 
Ausschwitzung reagiert haben, und deren biologische Grenzhaute haufig durch- 
brochen sind, sich weder am Abbau und Abtransport noch auch an der Narben- 
bildung wesentlich zu beteiligen scheinen. Man kann sich manchmal des Ein- 
drucks nicht erwehren, daB bei der multiplen Sklerose in gleicher Weise wie 
bei der Paralyse, der Staupe und auch wohl bei der Schlafkrankheit zwei 
atiologisch zwar eng zusammengehdrige, pathologisch aber verschieden zum 
Ausdruck kommende Prozesse beteiligt sind, ein einfach degene- 
rativer, der engere Beziehungen vom Erreger selbst zu haben scheint, und 
ein AllgemeinprozeB entziindlicher Natur, der hauptsach- 
lich am GefaBapparat sich abspielt, und méglicherweise mehr den Toxinen 
zur Last fallt. Allerdings scheint der értliche Zusammenhang zwischen diesen 
beiden Prozessen insofern nicht ganz verloren gegangen zu sein, als gewisse 
nachbarliche Beziehungen zwischen akuteren GefaB- 
prozessen und frischen Herden sich meist nachweisen lassen. Dabei 
darf man aber nicht iibersehen, daB es bei Herden auch nur mafiger Aus- 
dehnung selbst in Serienschnitten oft nicht mehr mdglich ist, mit Sicherheit 
den Zusammenhang eines Herdes mit diesem oder jenem Gefa8 nach- 
zuweisen. 

Die Frage, ob ein GefaB itberhaupt, ein entziindlich verandertes im 
besonderen, den Mittel- oder Ausgangspunkt eines Herdes 
bilde, hat eine groBe Rolle in der Literatur gespielt. Raecke und Siemer- 
ling u. a. haben es behauptet, WoAlwill spricht sich in seinem Sammelreferat 
mit vielem Vorbehalt aus. Erst wenn man pathogenetisch den ProzeB und den 
Weg des Erregers vom Gefa8 zur Entmarkungsstelle verfolgen kann, wird 
man auf Serienschnitten den Beweis fiir eine der beiden Anschauungen er- 
bringen kénnen. Soweit man nach einem Eindruck iiberhaupt urteilen kann, 
méchte ich mich in Ubereinstimmung mit meinen oben dargelegten’ An- 
schauungen iiber das gegenseitige Verhaltnis von Entmarkungsherd und GefaB- 
prozeB eher gegen einen direkten Zusammenhang entscheiden. 
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Periphere Nerven. In den peripheren Nerven, besonders in den 
vorderen und hinteren Wurzeln sind mannigfache Veranderungen beschrieben 
worden, bei denen nach Marburg und Dinkler vorzugsweise der nicht glidse 
Anteil befallen sein soll. Eigentlichen herdférmigen Mar kzerfall 
im peripheren Nerven neben Wurzelveranderungen beschreibt genauer 
nur Schob vom Nervus cruralis. Nach seiner Schilderung wuchert sowohl die 
Schwannsche Scheide wie auch das Endoneurium, nie das Perineurium. Altere 
Angaben finden sich bei Flatau und Kélichen, Skoodowski, Henschen und 
Stréhuber. 

Bei Brauer, Lejonne und Knoblauch finden sich allgemein. gehaltene 
Berichte iiber Atrophien und Degenerationen peripherer Nerven. Wieweit es 
Sich hierbei um sekundare Veranderungen, im Anschlu8 an Degenerationen 
der Vorderhérner handelt, ist nicht zu entscheiden. Es ist aber eigentlich ver- 
wunderlich, da8 bei den mit Muskelatrophien einhergehenden Fallen nicht viel 
zahlreichere Befunde in den peripheren Nerven erhoben worden sind. 


Pathologische Differentialdiagnose. 

Die Abgrenzung der multiplen Sklerose auf Grund des pathologi- 
schen Befundes gegeniiber der Myelitis resp. der Encepha- 
litis ist nicht an der Hand des einzelnen noch nicht vernarbten Herdes 
méglich. Nur die Gesamtheit der Symptome 1aBt die Abgrenzung eines Falles 
moglich erscheinen. Wenn wir oben auseinandergesetzt haben, daB cer Prozef 
der multiplen Sklerose als ein entziindlicher zu verstehen ist, so haben wir 
schon darin zum Ausdruck gebracht, daB er im weiteren Sinne schlieBlich auch 
unter den Begriff der Myelitis resp. Encephalitis fallt. Allerdings sind wir im 
allgemeinen gewohnt, unter dieser Bezeichnung die Folgen bakterieller oder 
toxischer Invasionen in das Nervensystem anzusprechen, bei denen erfahrungs- 
gemaB Achsencylinder, Markscheiden und Ganglienzellen und meistens auch 
die Glia, wenn auch in unterschiedlichem Grade zu grunde gehen. Daher wird 
die Narbe in solchen Fallen vorwiegend vom mesodermalen Gewebe gebildet. 
Im Gegensatz zu diesen Prozessen geht bei der multiplen Sklerose die Glia 
nicht mit zu grunde, gerat vielmehr in einen gewissen Reizzustand. 
Derselbe bezieht sich aber stets nur. auf die Narbenbildung, nicht etwa auf 
eine primare Gliawucherung, so da8 man vielleicht von einem hy per- 
plastischen gliésen Narbengewebe sprechen sollte. Auch 
von dem Parenchym wird in allererster Linie die Markscheide betroffen, 
die ibrigen Bestandteile nur in sehr geringem Grade. In den typischen, also 
extremen Fallen, in denen die Achsencylinder in der Mehrheit erhalten sind 
die Markscheiden in einem wie mit dem LochmeiBel ausgestanzten Bezirk Are 
gefallen sind, und eine dicke Gliafasernarbe sich gebildet hat, werden Zweifel 
an der Zugehérigkeit zur multiplen Sklerose kaum auftreten. Wie es aber 
Myelitistalle gibt, bei denen nicht das gesamte Nervenparenchym gleichmafig 
vernichtet ist und bei denen sich auch die Glia an der Narbenbildung beteiligt 
So gibt es auch akut verlaufende Falle bei der multiplen Sklerose, wie 
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Lewandowsky und Stadelmann einen solchen beschrieben haben, bei denen in 
Samtlichen Herden die Achsencylinder fehlen kénnen, ,oyers déstructives“ von 
Lejonne, und in solchen Herden scheint sich unter Umstanden auch das Meso- 
derm an der Narbe beteiligen zu kénnen (Jakob). Es spitzt sich also die ganze 
Fragestellung auf die mehr oder minder groBe Intensitat: 
eines umschriebenen Entziindungsprozesses in Ver- 
bindung mit einem vorwiegend degenerativen Vorgang 
zu. Und wie wir klinisch die multiple Sklerose als ein geschlossenes Krank- 
heitsbild ansehen miissen, wenngleich jedes einzelne ihrer Symptome auch bei 
andersartigen Erkrankungen vorkommen kann, so wird man bei allen 
Fallen auch aus der Gesamtheit der pathologischen Er- 
scheinungen im allgemeinen mit Sicherheit eine Diagnose 
Stellen kénnen. 

Anders ist es bei einem frischen Herd im ersten An- 
falle. Klinisch wie pathologisch kann man dem frischen Herd nicht ansehen, 
wie er sich weiter entwickelt, ob er den subakuten Verlauf der multiplen Sklerose 
oder den akuteren der Myelitis genommen hatte. 

Sehen wir also von diesen ganz frischen Fallen mit atypischen Bildern 
ab, so kennen wir keinen entziindlichen ProzeB, bei dem es so systematisch 
gleichzeitig zu einfach degenerativen Vorgangen mit inselférmigen Ent- 
markungsherden und glidser Narbe kame. Ein ahnlicher ProzeB liegt bei der 
Paralyse vor, deren tiberwiegende Lokalisation in der grauen Substanz mit 
der charakteristischen Schichtenverwerfung aber zu Verwechslungen wohl kaum 
Veranlassung geben wird. Auf einige differentialdiagnostische Merkmale wird 
noch bei der diffusen Sklerose verwiesen. 


Besprechung der Literatur iiber die Pathologie. 


Die alteren Autoren legten die Hauptbetonung auf die Vielheit der Herde 
und lieBen dabei ihren Bau zunachst unberiicksichtigt. Klinische Momente 
spielten bei der Abgrenzung der Falle auch eine Rolle. So kam es, daf jede 
multiple Narbenbildung im Centralnervensystem (Sklerose) dem Bilde der 
multiplen Sklerose zugerechnet wurde. Schmaus und Ziegler machten dem- 
gegenitber zuerst darauf aufmerksam, daS man der primaren eine 
sekundare Sklerose gegeniiberstellen miiBte. Als letztere faBten sie die 
Narbenbildung nach Traumen, Blutungen, echten Myelitiden und ahnlichem 
auf, wahrend die primare Sklerose als eine Gliawucherung im Beginn der 
Herdbildung angesprochen wurde. Ob es Ubergange zwischen beiden Formen 
gabe und wie diese anzusehen seien, blieb ungewiB. An diesem Punkte setzte 
v. Leyden an, der in seiner klassischen Arbeit hierin glaubte einen ver- 
mittelnden Standpunkt einnehmen zu sollen, indem er die Lehre 
vom Ubergang der Myelitis in die multiple Sklerose aut- 
stellte. Dieses Wort von so autoritativer Seite hat sich als wenig gliicklich 
erwiesen. Bis in die neueste Zeit wird immer wieder auf diese Anschauung 
zuriickgegriffen, die, den damaligen Kenntnissen durchaus entsprechend, heute 
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nur dazu beitragen kann, statt einer Abgrenzung, eine Verwischung der Bilder 
herbeizufiihren. 

Gegen diese Formulierung von der Zusammengehérigkeit von Myelitis und 
multipler Sklerose ist es v. Striimpell und Miller nie recht gelungen, mit ihrer 
von vornherein klar umrissenen Lehre durchzudringen, daB die multiple 
Sklerose ein in sich durchaus geschlossenes und gegen 
die Myelitis abtrennbares Krankheitsbild sei, dessen patho- 
logische Charakteristik in der primaren Gliawucherung liege, die sie aller- 
dings auf centrale Stérungen in der Glia zuriickfithren. Demgemafi verlangten 
sie auch fiir das Auftreten der Herde die drtliche Anwesenheit von Glia, eine 
Forderung, die, wie erwahnt, fiir die Rindenherde nicht erfiillt wird. Gefa8- 
veranderungen und Exsudate sahen sie in ihren offenbar alten Fallen nicht, 
nur eine perivasculare Gliose, die sie mit Recht als sekundar ansprachen. Sie 
konnten sich also fiir berechtigt halten, eine Entziindung abzulehnen und den 
Kern der Veranderungen im ektodermalen Gewebe, wie sie annahmen, in der 
Glia, zu suchen. 

Wenn auch die Lehre von der ,primaren Gliose“ in der Scharfe, 
wie sie urspriinglich von v. Striimpell autsestellt worden war, als einer tumct- 
artigen Wucherung, heute nicht mehr aufrecht erhalten wird, so finden wir 
die Betonung des primaren Gliawachstums doch noch bei WoAlwill und bei 
Schuster. Wohlwill begriindet seine Anschauung mit der Erfahrung, daB die 
erste Gliaproliferation dem Markscheidenzerfall vorangeht und auch ohne 
ihn auftreten koénne, wahrend umgekehrt an anderen Stellen diese zerfallen 
kénnten ohne nachfolgende Glianarbe. Er stellt damit den ProzeB an den 
Markscheiden und der Glia wenigstens in eine Reihe mit den GefaBverande- 
rungen. Allerdings wird von sdmtlichen Autoren auf die auffallend starke 
Gliawucherung hingewiesen, aber im allgemeinen doch angenommen, daB es 
Sich um eine, wenn auch besonders ausgepragte, Narbenbildung handelt. Da- 
gegen spricht auch nicht das frithzeitige Einsetzen des Gliaprozesses noch 
vor dem deutlichen Markzerfall. Ahnliches kennen wir auch von der sekundaren 
Degeneration. 

Alle Autoren stimmen damit iiberein, daB die Markscheiden in den 
Herden zerfallen, unter Umstanden nachdem sie zuvor nur unfarbbar ge- 
worden sind. Etwas verschieden sind die Befunde an den Achsencylindern. 

Von neueren Autoren fanden Fraenkel, Richter und Schob auch in atypi- 
schen Fallen die Achsencylinder sehr gut erhalten, Henneberg, Doinikow, 
Fraenkel und Jakob fanden zahlreiche zerfallen. Der Hennebergsche Fall 
gehért iiberhaupt nicht hierher und die beiden anderen waren sog. akute Falle. 
Im ganzen kann man wohl Sagen, je stiirmischer der ProzeB verlauft, umso- 
Bee Abani oe Achsencylinder in Mitleidenschatt gezogen, bei exquisit 
ee Rina Ce ee Verlauf findet offenbar ein merk- 
et NE ae aupt nicht stat. Dementsprechend kann es 
Pee cane egenerationen kommen, eine groBe Rolle, wie sie Borst 

ieben hat, spielen sie aber in der Regel nicht. 


afel II. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band X, 2. 
u: Lewy, Die multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarks. 
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Die Funktion der Glia besteht neben der Narbenbildung im Ab- 
raumen der Zerfallprodukte, also in der Bildung von Myelophagen und 
Kornchenzellen. Im akuteren Herde soll es auch zur Bildung mesodermaler 
K6rnchenzellen kommen. Das ist méglich, aber mit Riicksicht auf die allgemeine 
Ablehnung von Sprossungsvorgangen an den GefaBen nicht sehr wahr- 
scheinlich. 

Lymphocyten und Plasmazellen, die sich ohnehin nur selten frei im Gewebe 
finden, haben wohl fiir den Abbau, aber kaum fiir den Abtransport eine Be- 
deutung. In der Rinde kommt es nach Anton und WodAlwill in den Herden 
nicht zur Bildung von Kérnchenzellen. Vielmehr wiirden die lipoiden Produkte 
nur von den ziemlich unveranderten Trabantzellen und fixen Gliazellen bis 
zu den GefaBen transportiert, innerhalb deren sie dann allerdings in Kérnchen- 
zellen erscheinen. Ich kann diese Anschauung in meinen Fallen nicht teilen. 
Bei mir kommt es wenigstens in der 3. bis 6. Schicht zum typischen Kérnchen- 
zellenherd. Uber Ganglienzellenveranderungen enthalt die neuere Literatur keine 
weiteren Angaben. Schuster fand sie relativ unverandert. Die anderen Autoren 
beschreiben alle Stadien von der leichten chronischen Erkrankung und Ver- 
fettung bis zu den schwersten Verfliissigungsvorgangen (Jakob). Auch hier 
spielt wohl die Intensitat des Prozesses die Hauptrolle. 

Bei der Besprechung der Parenchymveranderungen sind wir von der 
Striimpell-Miillerschen Anschauung ausgegangen, die den Parenchym-: 
proze8, zunachst einmal als ganzes genommen, als das primare oder 
sogar anfangs als den einzigen bedeutungsvollen pathologischen Vorgang hin- 
stellten. Schon frith trat eine Gegenpartei auf, die den urspring- 
lichen Krankheitssitz in die GefaBe verlegte und die Degeneration 
der Markscheiden und die Gliaherde erst als eine Folgeerscheinung ansprach. 
Am nachdriicklichsten ist von den Alteren Autoren Borst fiir die Gefaf- 
beteiligung eingetreten und hat auf ihre Infiltration mit Lymphocyten und 
Polyblasten aufmerksam gemacht. Diese Anyabe aus dem Jahre 1897 scheint 
dann etwas in Vergessenheit geraten zu sein. Maller tritt ihr auf Grund eigener 
und in der Literatur niedergelegter Befunde energisch entgegen, indem er 
ausfiihrt, daB die GefaBprozesse ganz unregelmaBig waren und seiner Meinung 
nach Falle betrafen, die eben gar nicht zur eigentlichen multiplen Sklerose 
gehorten. Erst eine groBe Anzahl positiver GefaBbefunde durch Anton und 
Wohlwill sowie Raecke und Siemerling zeigten, daB das vordem untersuchte 
Material sich offenbar auf zu alte, langst stationar gewordene Falle bezog, 
wahrend die Borstschen Angaben, soweit sie die Veranderung des GefaB- 
rohres anbetrafen, sich alle bewahrheiteten. In gleicher Weise beschreiben 
Flatau und Kélichen einerseits Falle mit ausgesprochener, anderseits solche 
mit geringerer Gefafbeteiligung. Die GefaBe sind anfangs auffallend 
erweitert, neigen zur Stase, auch zur Thrombenbildung 
(Schuster und Bielschowsky); eine Reizung, besonders der Intima 
tritt in die Erscheinung, es bilden sich Infiltrate von Lymphocyten 
und Plasmazellen und schlieBlich kommt es zur bindegewebigen 
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oder haufiger zur hyalinen Wanddegeneration, ein Zustand, 
in dem die Infiltrate meist schon wieder verschwunden sind. Neben diesen 
Entziindungszellen, unter denen sich in sehr akuten Fallen auch einmal 
neutrophile Leukocyten (Jakob) finden kénnen, sammeln sich in. den Adven- 
titialscheiden auch Kérnchenzellen, die hier noch lange wberleben 
konnen, wenn die Herde der Umgebung langst vollig ausgeraumt sind. 

Die Frage der Plasmazellen ist und wird noch immer in der 
Literatur in ihrer Wichtigkeit tiberschatzt. Man hat aus ihrem Auftreten 
oder Fehlen alle mdglichen Schliisse ziehen wollen. So fihren Svemerling 
und Raecke gegen Anton und WoAlwill an, daB das Auftreten derselben 
in frischen Herden gegen eine Autointoxikation sprache. Man kann im 
ganzen wohl sagen, daB das Uberwiegen der Plasmazellen ein Zeichen 
chronischer Herde ist, aber wir finden sie auch schon recht frth- 
zeitig nicht nur bei parasitaren Erkrankungen, sondern auch bei rein 
toxischen Prozessen, wie bei den Schwermetallvergiftungen. Ander- 
seits sieht man ja, wie aus dem Fall von Jakob und Fraenkel hervorgeht, ait 
einer als ganz frisch und akut imponierenden multiplen Sklerose, daB auch 
hier schon Herde bestehen kénnen, deren Ursprung sehr lange zuriickliegen 
mu. Mit gewissem Vorbehalt kann man schlieBen, daB die Lymphocyten 
oder wohl richtiger die Histiocyten fermentative Eigenschaften 
entwickeln, die sie befahigen, am Abbau hochmolekularer Fett- und 
EiweiBverbindungen wirksam mitzuarbeiten und die hierbei freiwerdenden, fiir 
den Kreislauf noch ungeeigneten Stoffe zu binden. Die Plasmazellen 
aber stellen nur modifizierte Lymphocyten dar, sie sind seit langem 
als Reizformen bezeichnet worden, weil sie sich bei solchen Prozessen 
finden, die besondere Anforderungen an die Lymphocytenfunktion zu stellen 
scheinen. 

In manchen Fallen kann es zu Blutungen kommen (Hennebverg), die 
aber in den Fallen von Anton und WoAlwill keine Bedeutung erlangt haben, 
wahrend Borst sie besonders in frischen Herden fand, Schuster und Biel- 
schowsky gleichzeitig mit Thrombosen. 

Die Frage der GefABneubildung ist nicht geklart. Es wird viel- 
fach von GefaéBvermehrung in den Herden gesprochen (Richter), aus den 
Schilderungen scheint jedoch hervorzugehen, daB es sich nur um ein An- 
einanderricken, nicht eine Sprossung handelt. Da es aber 
auch zu Gefa8wandwucherungen kommen kann, vor allem wohl bei sehr 
akuten Prozessen, zeigt der Fall von Jakob und Fraenkel, wo sich das 
mesodermale Gewebe auch am Abbau und im geringen Grade vielleicht sogar 
an der Narbenbildung beteiligt zu haben scheint. 

Eine eigen artige Entstehung der Herde hat Borst an- 
genommen. Er fand in der Umgebung der infiltrierten GefaBe eine vermehrte 
Flissigkeitsansammlung, die er als Lymphstauung auf mechanischer 
Grundlage anspricht, und die anscheinend eine Art Druckatrophie herbei- 
geftihrt haben soll. Es handelt sich aber allem Anschein nach, wie Fraenkel 
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und Jakob richtig hervorheben, wohl um ein Zeichen des entzind- 
lichen Zerfalls. Anton und Wohlwill hatten in beschranktem Umfange 
auf die Borstsche Lehre von der Lymphstauung zuriickgegriffen. Allerdings 
hielten sie seine Lichtungsbezirke nicht fiir die ersten Stadien der Herdbildung, 
aber die Lymphstauung als Teilerscheinung der Circulationsst6rung  spielt 
im Verein mit dem Virus bei ihnen doch noch eine wesentliche Rolle fiir die 
Herdentstehung. Diese den Markzerfall begleitenden entziindlichen Prozesse 
sind wohl auch die Ursache der schweren Ausfalle im Schub. Ihre Riickbildung 
bei fortschreitender Vernarbung erméglicht die weitgehende klinische Besserung. 

Im ganzen betonen die Autoren der letzten Jahre den 
Zusammenhang zwischen GéfaBen und Herden ebenso 
energisch, wie er frither geleugnet wurde. /akob sieht in den GefaBen den 
Ausgangspunkt, eine Behauptung, die sich bisher schwer beweisen 1a8t. 
Schob und Fraenkel finden sie als Centrum der Herde, nach Richter schlieBen 
sie sich sogar direkt dem GefaBausbreitungsgebiet an. Auch Borst sagt, daB 
die Herde immer GefaBterritorien entsprechen“. Wohlwill wendet sich gegen 
diese Angabe und geht sogar noch weiter, indem er auch den infiltrativen 
Vorgang nicht als maBgeblich fiir den ProzeB ansieht. Friiher hatte er mit 
Anton zusammen direkt dieGefaBinfiltration fiir sekundar und 
nur die weitere Verarbeitung und Beforderung der Abbauprodukte fir be- 
deutungsvoll erklart. Ich habe bereits oben gesagt, daB ich mich im 
ganzen Wohlwill anschlieBe. Gema8 meiner Anschauung von der 
infektidsen Ursache der multiplen Sklerose nehme ich natiirlich an, daB der 
Erreger in den GefaBen herangefiihrt wird und ihre Wande nicht passieren 
kann, ohne sie zu schadigen oder wenigstens die Limitans zu durchbrechen. 
Es spricht aber alles dagegen, daB dieses durchbrochene GefaB auch rein 
topographisch, nicht nur pathogenetisch, der Ausgangs- und Mittelpunkt des 
Herdes sei. Analogieschliisse lassen vielmehr annehmen, da sich der Erreger 
im Nervensystem irgendwo ansiedelt, seine Wirtszelle zum Zerfall bringt, dabei 
selbst untergeht, und damit AnlaB zur Herdbildung wird, wie wir ja auch 
wissen, daB im ausgebildeten encephalitischen Herd die Erreger fast stets 
bereits zu grunde gegangen sind. Ob WoAlwill nicht etwas weit geht, wenn 
er den infiltrativen ProzeB als einen rein sekundaren betrachtet, lasse ich 
dahingestellt. Man kann ihn ebenso gut oder so schlecht als sekundar auf- 
fassen, wie bei jeder toxischen oder bacillaren Encephalomyelitis. Schob schlieBt 
jetzt aus der typischen Dreiecksform mancher Herde in der Rinde, Pons und 
Nachhirn, die wir bei Arteriosklerose ohneweiters auf die GefaBversorgung 
beziehen, dafB offenbar nicht selten das Versorgungsgebiet des durch die Noxe 
geschadigten GefaBes zunachst besonders bedroht sein kann. Abweichend von 
Borst erkennt er jedoch an, daB die meisten Herde die GefaBterritorien 
iiberschreiten. 

Mit einem kurzen Wort soll noch die Stellung der akuten Falle 
prazisiert werden. Alle Pathologen ohne Ausnahme stehen jetzt auf dem 
Standpunkt, daB zwischen den Herden der akuten und 
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chronischen FAalle prinzipielle Unterschiede 1m Bau 
nicht vorhanden sind. Dagegen sind vom rein klinischen Standpunkte 
aus noch bis kurz vor dem Kriege in dieser Frage Unklarheiten geblieben, 
die fiir die klinische Betrachtung selbstverstandlich sein muBten, aber leider 
auch auf die Pathologie iibergegriffen haben. Der Kliniker kann, wie weiter 
unten auseinandergesetzt werden wird, nicht immer sofort entscheiden, ob 
es sich im Einzelfall um eine Myelitis oder eine multiple Sklerose handelt. 
Anders der Pathologe, der ex post urteilt. Nur wenn sich allein Herde eines 
Alters u. zw. nur junge finden, so'wird meines Erachtens auch der Pathologe 
meistens nicht entscheiden kénnen, wo die Krankheit Atiologisch hingehért. 
Und wenn man sich anderseits auf den pathologisch unanfechtbaren Stand- 
punkt stellt, jeder entziindliche ProzeB im Riickenmark ist eine Myelitis, so 
hat man auch stets die Berechtigung, eine multiple Sklerose eine Myelitis zu 
nennen. Betrachtet man aber, dem Brauche folgend, die multiple 
Sklerose als ein Krankheitsbild fiir sich, wahrscheinlich mit 
eigenem Erreger, so ist es ebenso berechtigt, sie von der bacillaren 
und toxischen Myelitis, sei sie eitriger Natur oder nicht, 
abzutrennen, genau so gut wie man es mit der Paralyse und der Schlaf- 
krankheit gewohnt ist. Hat man sich auf eine solche Formulierung geeinigt, 
dann hat es auch keinen Sinn mehr, mit Borst oder Maas anzunehmen, 
sdaBeine akute Myelitis den Boden fiir-eine multiple 
Sklerose abgeben kann“, oder mit Jakob sich vorzustellen, da8B 
es; Vonuder Intensitat descE ntzindunmesiprogecsas 
abhangt, ob sich eine Myelitis oder multiple Sklerose 
entwickelt. 


Klinik. 


Die multiple Sklerose ist der Vielheit und dem Sitz ihrer Herde ent- 
sprechend die klinisch mannigfaltigste Erkrankung des 
Centralnervensystems. Die Vielheit gleichzeitig oder nacheinander, an weit 
entfernt voneinander liegenden Stellen des Centralnervensystems, auftretender 
Herde erméglicht eine Symptomengruppierung, die die multiple Sklerose bald 
unter dem Bilde der spastischen Spinalparalyse bald 
als Tabes, als amyotrophe Lateralsklerose, als Syringo- 
myelie, als Poliomyelitis, bald auch als Hemiplegie, 
als Diplegie, als Pseudobulbarparalyse, als apoplekti- 
Schen, selbst epileptischen Anfall und ausnahmsweise sogar: 
unter dem Bilde eines Hirn- und Riickenmarktumors auftreten 
lassen kann. Aber gerade das Wechselnde der Kombinationen, die weitgehenden 
Besserungen und das 6rtliche Auseinanderliegen der geschadigten Stellen im 
Nervensystem wird zuerst den Verdacht auf eine multiple Sklerose lenken. Es 
soll keinesfalls So weit gegangen werden, bei jeder sicher organischen, in ihrer 
Zugehorigkeit aber unklaren Erkrankung des Centralnervensystems, im Zweilels. 
falle eine multiple Sklerose diagnostizieren zu wollen. Und doch ‘ist man, mit 
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Rucksicht auf die Hautigkeit dieser Erkrankung gegeniiber den selteneren 
differentiell in Frage kommenden, auf die Dauer immer wieder iiberrascht, wie 
zahlreiche, zunachst unklare Falle sich, wenn auch manchmal erst nach Jahren, 
SchlieBlich doch unzweifelhait der multiplen Sklerose zugehérig erweisen. 


Erscheinungen des motorischen Systems. 

Die haufigste und vielfach sehr frithzeitig in die Erscheinung tretende 
Erkrankungsform der multiplen Sklerose ist die einer spastischen Spinal- 
paralyse. Babinski, gesteigerte Sehnenreflexe, besonders der 
unteren Extremitaten, motorische SchwAache in einem oder beiden 
Beinen und mehr oder weniger hervortretende Spasmen bilden eine sehr haufige 
Gruppierung. Dabei kann die Verteilung der spastischen Symptome je nach 
dem Héhensitz des Herdes sehr unterschiedlich sein. Die haufigsten Herde sind 
die des Dorsalmarkes und dementsprechend finden wir beide Beine, das eine 
meist starker als das andere, befallen, wahrend die oberen Extremitaten frei 
sind. Sehr viel seltener ist die cervicale Form, die entweder zur Beteiligung 
der Arme und Beine oder auch nur der Arme fihrt und verhaltnismafig 
haufiger Muskelatrophien, besonders in den Kleinfingerballen hervorruft. 
Riicken die Herde weiter den Hirnstamm hinauf, so nimmt die Lahmung 
Halbseitencharakter an, und, je nach dem betroffenen Kerngebiet, 
vereinigen sich mit den Zeichen der spastischen Hemiplegie Lahmungen der 
verschiedenen Hirnnervenkerne, am _ haufigstn der Augen- 
muskelkerne. Die Spasmen und die in vorgeschrittenen Fallen sich aus- 
bildenden Contracturen folgen dem Pradilektionstyp der Pyramidenbahnlasion. 

Sehnenreflexe. Je nach der Hohe des Herdes in der Pyramidenbahn 
finden sich die Sehnenreflexe nur an den unteren oder auch an den 
oberen Extremitaten erhoht. Vielfach, anscheinend besonders bei tiefem 
Sitz im Dorsalmark, sind die Knie- und Achillessehnenphanomene auBerordent- 
lich gesteigert. Nicht selten kommt es zu FuB- und Patellarklonus. 
Auch die Adduktorenreflexe konnen sehr deutlich sein. 

Hautreflexe. Das Babinskische und Rossolimosche Zeichen, 
haufig begleitet vom Oppenheim-Striimpellschen und Mendel-Bechterewschen 
Phanomen, gehért zu den konstantesten Befunden bei der mul- 
tiplen Sklerose. Es steht darin in einer Linie mit dem Bauchdeckenreflex. Bei 
beiden fiihrt die Bahn iiber die GroBhirnrinde, bietet also vermége ihrer be- 
sonderen Lange ungewohnlich viele Angriffspunkte. Besonders das Fehlen 
der Bauchdeckenreflexe, bei Abwesenheit abnorm schlaffer oder 
- fetter Bauchdecken, wird von Sériimpell als wichtiges differential 
diagnostisches Zeichen angesehen. Auch der Cremasterreflex kann 
fehlen. Nach seiner Statistik vermiBte Ed. Miller den Bauchdeckenreflex in 
62:5°/, seiner Falle. In neuester Zeit fand Meyer das gleiche Verhalten in 
17 von 18 Fallen. Schlesinger wie Collins fiihren es als ein sehr frithes und 
wichtiges Moment an. Auffallenderweise waren sie bei Fraenkel und Jakob 
trotz vieler und ausgedehnter Herde erhalten. K. Mendel glaubt, daB bei 
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Neuritis retrobulbaris ohne sonstige Erscheinungen das Fehlen der Bauch- 
deckenreflexe fiir die Diagnose einer multiplen Sklerose bereits entscheidend 
sei, und Curschmann benutzt diese Zeichen differentialdiagnostisch gegen Lues 
spinalis bei bestehender Syphilis aber negativem Ausfall der 4 Reaktionen 
im Liquor. 

Die motorischen Erscheinungen kénnen schleichend 
einsetzen. In der Mehrzahl der Falle wird monatelang tiber Schwache 
und leichte Ermiidbarkeit geklagt, ehe die ersten objektiven Stérungen der 
Motilitat zur Beobachtung kommen. Daneben sieht man auch nicht so selten 
Kranke, bei denen die Stérungen schlagartig auttreten, zum Teil ohne 
dem Befallenen iiberhaupt zum BewuBtsein zu kommen. Cassirer berichtet von 
einem bis dahin gesunden Lehrer, der, ohne es zu bemerken, wahrend einer 
Zirkusvorstellung eine Paraplegie erlitt, die ihn in dem Augenblick, als er 
aufstehen wollte, in sich zusammenbrechen lieB. In anderen Fallen unter- 
scheidet sich die Halbseitenldhmung zunachst in nichts von einer Hirnblutung. 
Nur das Fehlen luetischer oder kardialer Veranderungen und das jugendliche 
Alter kann den Verdacht auf multiple Sklerose erwecken, den ein Zuriickgehen 
samtlicher Symptome, oft schon in Stunden, meist in Tagen oder Wochen 
erheblich bestarken wird. 

Neben diesen spastischen Lahmungen ist in auBerordentlich seltenen Fallen 
iiber schlaffe Paresen, gelegentlich sogar mit Entartungsreak- 
tion und Muskelatrophie, berichtet worden. Schnitzler geht auf 
diese Formen besonders ein. In 5 von ihm zusammengestellten Fallen, von 
denen einer auf Grund der Autopsie, 3 klinisch wohl sicher zur multiplen Sklerose 
gehoren, bestand in zweien eine schlaffe Lahmung der Beine mit schweren 
Atrophien und EaR., in einem der Arme zugleich mit spastischer Parese der 
Beine. Ein Fall wies eine Hemiatrophia linguae mit EaR. auf, woriiber noch 
beim Hypoglossus zu reden sein wird. Bei schlaffen Beinlahmungen fehlt 
naturlich auch der Kniesehnenreflex, unter Umstanden bei gleichzeitig vor- 
handenem Babinski (Kasior). Hauck beschreibt 3 Falle mit Atrophie der 
Interossei und kleinen Handmuskeln mit EaR., dasselbe in einem Fall Becker; 
Rénne und Wimmer an den Muskeln des Schultergiirtels mit Atrophien im 
Gebiet der Hirnnerven. Das Auftreten der EaR. ist aber auch bei Atrophien 
ee Ausnahme und die einmal aufgetretene EaR. verschwindet unter Um- 
Standen wieder mit der Remission. In Anlehnung an Lejonne bespricht 
Schnitzler die Méglichkeit der besonderen Bésartigkeit der amyotrophen Formen, 
ET findet wohl Ganglienzellenveranderungen in den betreffenden Kerngebieten, 
aber nicht besonders schwerer Art. Es bleibt hier unklar, wie weit hier wirklich 
die Vorderhorner und nicht die vorderen Wurzeln und die peripheren Nerven 
pal wesentlichen Anteil an dem degenerativen Verhalten der Muskulatur 

aben. 

AuBer diesen Lahmungserscheinungen kommt es in ganz seltenen A us- 
nahmefallen zu Reizerscheinungen vom /acksonschen T 
furié sah einen solchen Fall, in dem sich an epilepti i ee 

; pileptiforme und apoplektiforme 
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Anfalle jedesmal eine amnestische Aphasie verschiedener Dauer an- 
geschlossen hat. Munson beschreibt Krampfe im rechten Arm, spater tiber- 
gehend in Status epilepticus, die im 5. Monat bei einem in der Entwicklung 
zuriickgebliebenen Kinde begannen. Bei der Sektion fanden sich auf der Gehirn- 
oberflache und -basis Flecke, in denen die Markscheiden geschwunden waren. 
Die Zugehérigkeit des Falles zur multiplen Sklerose erscheint mir fraglich. 
Die Autoren haben die Ursache fiir solche AnfAlle vorzugsweise 
in Herden der vorderen Centralwindung sehen wollen. Oppenheim verweist 
jedoch auf die Beobachtung von entziindlich entstandenen Cysten, sowohl 
im Nervensystem als auch in den Meningen im Bereich der 
Herde, die klinisch ebenso wie die im Kleinhirnbriickenwinkel sitzenden ge- 
legentlich die Erscheinungen eines Hirntumors vortauschen 
kénnen. DaB es bei sehr virulenten Entziindungen zur Bildung solcher Cysten 
kommen kann, ist nach den Befunden von Lotmar und Spatz unzweifelhaft. 
Neben dieser Méglichkeit erértert Oppenheim noch das Auftreten einer H ir n- 
schwellung nach Reichardt fiir das Zustandekommen der verschiedenen 
Hirndrucksymptome bei multipler Sklerose. 


St6érungen der Sensibilitat. 

Gegentiber den im Vordergrunde stehenden motorischen Erscheinungen 
sind die sensiblen Stérungen lange Zeit nicht hinreichend beachtet worden, 
obwohl sie bereits von Charcot bei seinem beriihmten Fall V. genau besprochen 
werden. Ja, man hat falschlicherweise manchmal geradezu das Auftreten 
sensibler Stérungen differentialdiagnostisch zu gunsten der spinalen Lues ver- 
wenden wollen. In der Tat fallen die sensiblen Erscheinungen, sowohl die 
subjektiven wie die objektiven, nicht ohneweiters auf. 

Die subjektiven St6érungen beschranken sich meistens auf 
Kriebeln und Taubheitsgefihl in den Fingern, seltener in den 
Beinen, die objektiven auf eine allgemeine Herabsetzung 
samtlicher Empfindungsqualitaten in einem spinalen Ver- 
sorgungsgebiet. Es kann aber auch zu dissozierten Stérungen kommen, zum 
Auftreten eines Brown-Séquard, sowie besonders haufig zu Stoérungen des 
Tiefengefithls und damit zum Auftreten ataktischer Erscheinungen. Ko pf- 
schmerzen vergesellschaiteten sich stets mit Schwindel (Lang, Hillel, Rénne 
und Wimmer). Grimaud und Malespine fanden stets Schmerzen und Par- 
Aasthesien, Sittig Hyp- und Parasthesien, Claude Herabsetzung der Haut- 
sensibilitat in den Fingerkuppen fiir Tasten, Schmerz und Temperatur, 
auch Astereognose; gleichzeitig in den unteren Extremitaten einen 
Brown-Séquard. Astereognose wurde besonders haufig von Cassirer bei 
akuten Fallen der cervicalen Form mit Hinterstrangherden beschrieben. 
Kasior sah bei der lumbosacralen Form eine hypasthetische Rumpt- 
zone, Curschmann (Fall 7) bei der sacralen eine Hyperasthesie im 
4. und 5. Lumbalsegment und Reithosenandsthesie mit dis 
soziierter Potenzstérung (fehlendes  Friktionsgefiihl und 
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Orgasmus bei erhaltener Erektions- und Ejaculationsfahigkeit). Von anderen 
Konuserscheinungen werden leichtere Blasenstorungen von Oppenheim 
und Schlesinger Ofters, schwerere sowie Mastdarmlahmungen _ selten 
beobachtet, doch habe ich bei alten Siechenhausfallen auch diese hautig 
gesehen. Schreiber (Fall 4) sah eine schwere voritbergehende Gefiihlsstérung 
von den Zehen bis zum Nabel. Im ganzen kann man sagen, daB die 
Stérungen der Sensibilitat fast nie vollig fehlen, aber 
selten héhere Grade erreichen. 

Die Ataxie Ofters der Arme, seltener der Beine spielt eine groBe Rolle 
haufig schon in den frithen Stadien der multiplen Sklerose. Vorbeizeigen beim 
Kniehacken- und Fingernasenversuch, ausfahrende Bewegungen und vielleicht 
sogar ein Teil des Wackeltremors fallen auf das Konto der Tiefensensibilitat. 
Oppenheim beschreibt ganz eigenartige Kombinationen von Spasmen und 
Hypotonien. Manchmal kommt es zu ausgesprochener cerebellarer Koordina- 
tionsstérung mit torkelndem Gang. Auch Adiadochokinese habe ich wieder- 
holt gefunden. 

Intentionstremor. Eines der langstbekannten und typischsten 
Zeichen der multiplen Sklerose ist der sog. Intentions- oder Be- 
wegungstremor. Es ist das ein grobes Wackeln der ganzen 
Extremitat, das gegen das Ende aller willktrlichen, aber auch 
mancher reflektorischer Be weg ung en auftritt, sofern dieselben ein gewisses 
AusmaB8 erreichen. Man hat den Versuch gemacht, diesen Wackeltremor mit 
der Ataxie zu identifizieren. Oppenheim hat sich mit Recht dagegen gewandt. 
Es handelt sich bei diesem Wackeln um einen physiologisch offen- 
bar recht zusammengesetzten Vorgang, der sich ibrigens 
auch bei manchen Formen der Pseudosklerose findet und, wie es scheint, an 
Prozesse in der Britickengegend gebunden ist. Bei er- 
schlafften, bzw. unterstiitzten Muskeln tritt kein Zittern 
auf. Es bedarf aber keiner Bewegung, um dasselbe hervorzurufen. Das auf- 
rechte Sitzen geniigt unter Umstanden, um im Kopf ein Pagodennicken zu 
erzeugen. Im Rumpf besteht also ein statischer Tremor, eine Un- 
tahigkeit, die antagonistische Muskulatur gleichmaBig auszubalancieren: die 
Ava k t ische Komponente. Anders liegt es mit dem Wackelzittern. LaBt 
man einen solchen Menschen z. B. nach seiner Nase greifen, so wird die 
Bewegung anfangs ganz regular ausgefiihrt, sowie sich jedoch die Hand der 
Nase nahert, gerat der Arm sozusagen ins SchieBen, wird aber plotzlich 
abgebremst, wieder aufs Ziel zugeschleudert, zuriickgehalten und gerat schlieB- 
lich doch an der Nase vorbei ins Gesicht. In diese Bewegungsstérung 
mischt Sich also eine Koordinationsstérung innerhalb des 
adie eine nicht gleitende Verschiebung der antagonistischen 

rung, mit einer Hypermetrie (Babinski) und Ateleokinese 
ee ne i Unfahigkeit den Bewegungsentwurf in Kraft und 
AY ae Pe ichen Entfernung anzupassen und damit ein zu frithes 

wegung vor dem Ziel oder ein DariiberhinausschieBen. Eine 
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weitere Rolle spielen aber auch wohl die auBRerordentlich leicht 
ausloésbaren Spasmen. Denn das Wackeln fallt unterschiedlich aus, 
je nachdem die Bewegung schnell oder langsam ausgefithrt wird. Endlich 
finden’ sich in den analysierten Bewegungskurven noch Anzeichen datiir, daB 
manchmal auch Stérungen von Seiten des Streifen- 
higels mitbeteiligt sind. Es zeigt sich also, daB der Intentionstremor eine 
viel komplexere Stérung ist, als man zundchst anzunehmen geneigt ist. Im 
Gegensatz zu den umfangreichen kénnen feine Bewegun gen, wie 
Finfadeln und Nahen, oft ohne irgend eine Zuckung ausgefihrt 
werden. Dagegen merkt man der Handschrift die Zitterbewegung haufig 
sehr deutlich an (Fig. 24). 

Mit Sicherheit wird heute in das Zwischenhirn die Paramimie ver- 
legt. Darunter ist zunachst eine falsche mimische Innervation zu verstehen, 


Soll heiBen: ,. Herr Oberarzt.« 


d.h. Lachen bei traurigen Anlassen und umgekehrt, dartiber 
hinaus aber auch Lachen oder Weinen ohne zugehorigen Affekt oder 
als zwangsweise Begleiterscheinungen anderer Willkiirbewegungen, z. B. 
des Kauens oder der Seitwartsbewegung der Augen beim Priifen auf 
Nystagmus. Diese falsche Erregungsverteilung fiir mimische Innervation findet 
sich bei der multiplen Sklerose sehr haufig. 


Hirnnerven. 


Olfactorius. Obwohl der Olfactorius ein Lieblingssitz fiir sklerotische 
Herde ist, sind klinische Befunde von Anosmie nur selten, spielen auch 
diagnostisch keine Rolle. ) 

Opticus. Die Erkrankung des Opticus gehért in vielen Fallen nicht 
nur zu den Anfangssymptomen, sondern kann itber Jahre hinaus bis zu einem 
Jahrzehnt auf den Opticus allein beschrankt bleiben. Die Schwere der augen- 
blicklichen Stérung bildet keinen MaBstab fiir ihre Dauer. Auch brauchen die 
funktionellen Stérungen und der funktionelle Hintergrundbefund nicht immer 
parallel zu gehen. Eine komplette Amaurose kann die multiple Sklerose ein- 
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leiten, ohne da8 am Augenhintergrund zunachst ein auffalliger Befund ist, 
und kann sich in kiirzerer oder langerer Zeit vollig zurtickbilden. Ja, es gibt 
Autoren, die die hysterische Amaurose ganz in Abrede stellen wollen und 
jeden derartigen Fall glauben der multiplen Sklerose zurechnen zu sollen 
(Schlesinger). Diese Anschauung dirite ‘zu weit gehen. Und gerade die Er- 
fahrungen des Krieges haben uns gelehrt, daf manche hierher gehdrige 
Amaurose durch Uberraschung und Schreck in Minuten heilbar war, was 
bei der multiplen Sklerose, schon nach dem uns bekannten pathologischen 
Bilde, nicht ganz wahrscheinlich ist. Richtig aber bleibt die Warnung, bei der 
Beurteilung leichter Sehstérungen die multiple Sklerose nicht zu vergessen. An 
objektiven Stérungen sehen wir im Opticus haufig centrale Skotome auttreten, 
die vor allem fiir blau und rot, erst in zweiter Reihe fiir weiB zu priifen sind. 
Haufiger sind ungleichmaBige periphere Gesichtsfeldeinschrankungen. Daneben 
kénnen Farbensinnstérungen vorkommen. Im Hintergrund ist als typisches 
Symptom die temporale Abblassung der Papille bekannt. Oft bleibt es bei 
dieser nicht und es kommt zu einer allgemeinen Degeneration, die aber fast 
nie bis zur vélligen Atrophie fiihrt. Wiederholt sind auch Entziindungen des 
Sehnervenkopfes beschrieben worden, in einigen ganz seltenen Fallen Stauungs- 
papille. Die Einschrankungen des Gesichtsfeldes wechseln unregelmaBig. 

IIL, IV., VI. Hirnnerv. Die Lahmungen der Augenmuskeln sind 
keine seltene Erscheinung. Fast ausschlieBlich werden die auBeren Augen- 
muskeln befallen, nur in ganz vereinzelten Fallen wird von Akkommodations- 
lahmung, Ungleichheit, Tragheit oder Starre der Pupillen berichtet. Gewohnlich 
ist nur ein’ Augenmuskel betroffen, manchmal besteht eine assoziierte Blick- 
lahmung, sehr selten Ophthalmoplegie. 

Von der Haufigkeit der Augenbefunde bei multipler Sklerose 
gewinnt man ein Bild, wenn Oloff berichtet, da8 unter 83 Fallen von multipler 
Sklerose 49 mit Opticusaffektionen, davon 45 mit retrobulbarer Neuritis zur 
Beobachtung kamen. Langenbeck fand an der Uhthoffschen Klinik unter 176 
beliebigen Fallen mit retrobulbarer Neuritis 58 sichere und 14 ver. 
dachtige Falle von multipler Sklerose, also 41°/,, d. h. daB die Halfte 
der Falle von Neuritis retrobulbaris zur multiplen 
Sk lerose gehéren, oder noch krasser von 94 Fallen retrobulbarer Neuritis, 
die nicht eine sichere andere Grundlage hatten, erwiesen sich gleich oder im 
weiteren Verlauf 72 oder 74°/, der multiplen Sklerose zugehérig. Fast stets 
wird ein Auge nach dem anderen befallen, doch sind auch Falle 
plotzlicher doppelseitiger Erblindung beschrieben. Bei 2 Fallen Picards 
fehlte das centrale Skotom. Die Neuritis papillae nervi optici 
ist erheblich Seltener. Kennedy beschreibt in letzter Zeit einen hierher 
gehorigen Befund. Langenbeck fand sie in */, der Falle. Stauungs- 
papille erwahnt Oloff, Oppenheim, Hillel und Tschirkowsky, der als 
eae a piece ee sonstiger Hirndruckerscheinungen die 
aes EiiSethes ate Hes ion anfiihrt. Ich kann mich dieser rein 
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Fallen am Sehnervenkopf zwar ausgesprochene Entztindungserscheinungen, 
-GefaBwandwucherungen und Exsudate, aber keine Zeichen ungewohnlicher 
Lymphstauung sieht. Der Ubergang der Neuritis in Atrophie tritt 
nach Auerbach und Brandt in 12°/, der Falle ein, u. zw. vorwiegend in Form 
der temporalen Abblassung, nach Arsumanoff von 196 Fallen in 
63°3°/,. Nicht zu verwechseln ist die beginnende Abblassung mit der gelegent- 
lich vorkommenden physiologischen Exkavation. Trotz der Abblassung kann 
funktionell véllige Heilung eingetreten sein. Nur in 1°/, der Falle bleibt die 
Amaurose dauernd bestehen, in einem Fall von Magnan wird eine doppel- 
Seitige komplette graue Sehnervenatrophie mit totaler Blindheit be- 
schrieben. 

Pupillenstérung fand Arsumanoff bei 18°/,, Schreiber unter 330 
Fallen einmal bei einem sicheren Fall (Starre) bei sonst unerheblichem Sehnen- 
befund und negativem Wassermann in Blut und Liquor. Unklarer ist der 
Fall einer Starre bei einem 12jahrigen Kinde mit klinisch angeblich sicherer 
multipler Sklerose von Stamm, die auf Fibrolysin ganz heilte. Nach 8 Monaten 
war nur noch eine Pupillentragheit iibrig. Letztere und Anisokorie 
beobachtete Borchardt in einem ganz atypischen Fall. Augenmuskel- 
lahmungen finden sich in */, der Falle, am haufigsten ist der Abducens 
betroffen (Oloff). In akuten Fallen (Fraenkel) finden wir 6fters mehrere Augen- 
muskelnerven gleichzeitig und in Verbindung mit sonstigen Hirnnerven be- 
trofien (III., VI., VII.) oder bei Schreiber Fall 4 (IV., V., VII, VIII). 

Trigeminus. Uber Stoérungen der motorischen Trigeminus- 
wurzel ist nichts bekannt. Dagegen kommen Sensibilitatsstérungen des 
Gesichtes in einem oder mehreren Asten nicht so selten vor, und Oppenheim 
beschreibt einen Fall, in dem heftige Neuralgien durch die Sektion auf einen 
Herd im Ganglion Gasseri zuriickgefiihrt werden konnten. 


VII. Facialislahmungen gehoren zu den haufigen und oft friihen 
Befunden der multiplen Sklerose und werden besonders anfangs in ihrer Zu- 
gehorigkeit vielfach verkannt. 

Speziell auch unter den isolierten Facialislahmungen ohne 
und mit EaR. (Oppenheim) finden sich 6fters solche, deren Zugehdrigkeit zur 
multiplen Sklerose sich erst spater herausstellt (None). In ihrem akuten 
Fall sehen Fraenkel und Jakob gleichzeitig den VII., [X., X., XII. Hirnnerv 
paretisch (s. auch Aschern, Siemerling). 

VIII. Wahrend nervise Hérstérungen nicht sehr haufig zur Be- 
obachtung kommen, ist die Beteiligung des Vestibularis in Form des Nystagmus 
eine der konstantesten und typischsten Erscheinungen der multiplen Sklerose. 
Bei leichteren Fallen lassen sich nur bei Endstellung der Augen leichte 
Zuckungen beobachten, in spateren Stadien besteht auch beim Blick geradeaus 
ein meist horizontaler, nur ausnahmsweise rotatorischer Nystagmus. Auch 
der schon von Charcot erwahnte Drehschwindel, haufig mit Kopfschmerzen 


verbunden, gehért hierher. 
: " 
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Nervése Schwerhorigkeit ist in der Literatur einige Male ver- 
zeichnet (Oppenheim), auch vollige einseitige Taubheit habe ich gesehen, 
dagegen keine akustischen Reizerscheinungen. Den auffallenden Wechsel der 
Erscheinungen im Cochlearis- und Vestibularisgebiet zeigten sehr deutlich die 
beiden Falle von Beck. Sehr exakte Angaben iiber das Verhalten des 
Vestibularapparates macht Seidler. 

Der spontane Nystagmus ist von der Erregbarkeit des statischen 
Labyrinthes unabhangig. Béi plétzlicher Ausschaltung des Vestibularis fehlen 
stiirmische Symptome. Die Fallrichtung ist von der Richtung des Nystagmus 
unabhangig. Es besteht eine Ubererregbarkeit des statischen Labyrinthes fur 
Dreh- und kalorische Reize mit heftigem Schwindel, Kopfschmerzen und Ubel- 
keit. Das Vorbeizeigen bei experimenteller Labyrinthreizung ist trotz Unerreg- 
barkeit desselben in typischer Weise vorhanden. In 13 anatomisch untersuchten 
Fallen mit Nystagmus war 5mal die absteigende VIII. Wurzel befallen. In 
einem Fall, in dem ausschlieBlich ein Herd im Nucleus dentatus war, bestand 
kein spontaner Nystagmus. Es scheint also ein Kleinhirnherd zur 
Auslésung von Nystagmus nicht geeignet, sondern solche im V esti- 
bularapparat erforderlich zu sein. 

Schwindel erwahnt in einigen Fallen Lang, verursacht durch einen 
Reiz des labyrintharen Vestibularisendes. Die Ursache liege meistens central, 
eine unklare Vorstellung. Seidler nimmt eine voriibergehende Vestibular- 
ausschaltung als AnlaB des Drehschwindels an. Fiir einen peripheren Ursprung 
spricht auch eine eigene Beobachtung, wo bei flacher Riickenlage, und nur 
bei dieser, heftiger Schwindel und Erbrechen iiber lange Zeit auftrat. Kurz- 
dauernde Anfalle von Drehschwindel schildert C/arcot. 

X., XI, XII. Die Beteiligung des Laryngeus inferior an der Phonations- 
schwache, der heiseren Sprache, an der Stimmband- und Gaumensegellahmung 
kann kaum bezweifelt werden (Curschmann, Krumholz). Dagegen ist noch 
ungeklart, auf welche Weise die auffalligen Stérungen der Zwerchfellinnerva- 
tion zu stande kommen, die sich im saccadierten Atmen, im Zittern der Respira- 
tionsmuskulatur, im stoBweiBen Phonieren auBern. 

Fraglich ist auch der Sitz des gelegentlich beobachteten fast unstill- 
baren Erbrechens. In einigen Fallen mag es wohl eine Teilerscheinung 
des allgemeinen Hirndruckes gewesen sein, in anderen fehlte dieser, dafiir 
bestanden gleichzeitig andere sichere Vagussymptome, so Atem- 
stérungen bis zur Atemlahmung (Rénne und Wimmer). Ich selbst sah 
einen Fall, der mit wochenlangem Erbrechen einsetzte, an das sich ganz 
allmahlich die ersten Lahmungen anschlossen. 

SEE CH ai er le zum anderen in das des Hypoglossus, 
eas Ok aes th SC a Trias gerechnete ska n dieren de 
auizutreten, schlieBlich wind d Niel Se ae ibe teers oes 
as hen Ee aaa: at ae zwischen den einzelnen Worten und 
Sateen a te volliges Abhacken der einzelnen Wortbestandteile 

t er elgentlichen Sprachstérung kénnen aber auch 
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echte, bulbare Stérungen auftreten, wie Silbenstol pern, verwaschene 
Sprache und Schluckbeschwerden (Becker). 

Hemiatrophia linguae zum Teil mit EaR. und fibrillaren 
Zuckungen wiesen ein Fall von Curschmann und ein atypischer von Krumholz 
aut, letzterer in Verbindung mit Stérung des Accessorius und Atrophie 
des oberen Trapeziusanteils, besonders links. Dieser Fall verlief unter dem 
Bilde einer Bulbarparalyse. 


Sympathicus. 

Vasomotorenstérungen gehéren zu den Ausnahmen 
bei der multiplen Sklerose. Miller sowie Bruns haben FAlle von Gefab- 
lahmungen, ortlich beschranktem Schwitzen und ahnliches gesehen. Oppenheim 
schildert eine im ibrigen typische multiple Sklerose, bei der giirtelférmige 
Zonen um den Rumpf bestanden, die abwechselnd subjektiv, aber auch objektiv 
kalt und warm waren. Daneben bestand Kalte- und Warmegefiihl, das sich 
in eigenartiger Weise auf die verschiedenen K6érpersegmente und die beiden 
K6rperseiten verteilte. 

Bikeles beschreibt 2 Falle im Friihstadium mit Temperaturdifferenzen 
zwischen rechts und links bis zu 2°. 

Auch auf das Vorkommen des Hornerschen Symptomenkomplexes 
(Anisokorie, Verengerung der Lidspalte, Enophthalmus) hat Oppenheim als 
erster hingewiesen. Liittge beschreibt sein Kommen und Gehen in einem nicht 
sicher zur multiplen Sklerose gehérigen Fall. In neuerer Zeit berichtet Tibor 
iiber 3 Falle mit Hornerschem Komplex. Leider ist die klinische Schilderung 
der Falle etwas sehr kurz, auch fehlt jede Angabe, ob die sympathischen 
Erscheinungen riicht schon frither bestanden haben. Anatomische Grundlagen 
fiir die vasomotorischen wie fiir die oculopupillaren Symptome fehlen noch véllig. 


Fieber. 

Zu den Sympathicusstérungen gehért eine Form der Temperaturerhéhung, 
die bereits Charcot erwahnt, d. i. die Hyperpyrexie bis auf 42° bei apo- 
plektiformen Anfallen. Sie dauert Stunden, héchstens wenige Tage und bildet 
nichts fiir die multiple Sklerose Charakteristisches, sondern kann 
sich in gleicher Weise auch bei jeder Hirnblutung finden, die das Warmecentrum 
mitbetrifft. Abgesehen von diesem Zustande gibt es aber eine Reihe von An- 
gaben, iiber periodische Fieberanfdlle ohne sonstigen feststell- 
baren Grund. Nicht verwendbar fiir die Annahme eines direkten Zusammen- 
hanges zwischen multipler Sklerose und Fieber sind die Falle von Nobel, 
Fraenkel und Jakob, Kretschmer. Die beiden ersten betreffen terminale Fieber, 
der Nobelsche Fall mit seinen Leukocytenbefunden legt den Verdacht einer 
finalen Komplikation nahe. Der Fall von Kretschmer ist in seiner ganzen Zu- 
gehdrigkeit unklar. Er wurde im Felde beobachtet. Nach einer Spritze Neo- 
salvarsan zu 0°45 trat prompte Heilung ein. Von groBem Interesse ist aber ein 
Fall Oppenheims. Unter Schiittelfrost setzte mit heftigen Schmerzen in 
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den Beinen, Riicken und Kopf sowie Schwindelgefiihl ein 4tagiges Fieber 
um 38° ein. Gleichzeitig entwickelte sich eine vollige Paraplegie. 
Kein Zeichen einer Kombination. Nach dem Temperaturfall .beginnt sich 
allmahlich die Lahmung im Bein zuriickzubilden, dagegen zeigt sich, daB auch 
die oberen Extremitaten und der Facialis geschadigt sind. Auch in einem 
anderen Falle mit nur 2tagigem Fieber verschlimmerte sich der Zustand ganz 
plotzlich. Subfebrile Temperaturen hat auch Ed. Miiller haufig 
beobachtet, bringt sie aber im Zusammenhang mit Koprostase. Es scheint also 
damach, daB in seltenen Fallen ‘ein Zusammenhang 
zwischen einem frischen Schub und kurz dauerndem 
Fieber bestehen kann. Die Frage bedarf jedoch noch eingehenderer Unter- 
suchung. 
Serologische Untersuchung. 

Die Wassermannsche Reaktion ist bei der multiplen Sklerose in Blut 
und Liquor stets negativ, sofern nicht eine komplizierende Lues vorliegt. Das 
geht mit groBer Scharfe aus den 3 Fallen hervor, in denen sie positiv ausfiel. 
Bei Gréfquist verschwand sie aus dem Liquor nach einer Hg-Kur, bei K/eestadt 
sowie Bickel sprach auch der klinische Verlauf fiir eine Lues cerebro-spinalis. 
Der Sektionsbefund einer multiplen Sklerose bildete eine Uberraschung. Eine 
mikroskopische Untersuchung zur Feststellung der kombinierten Lues hat leider 
in beiden Fallen anscheinend nicht stattgefunden. 

Die Angaben tiber Globulinvermehrung und Zellzahl im 
Liquor wechseln in weiten Grenzen. Das ist auch nicht verwunderlich. 
Liquorveranderungen genannter Art sind ein Zeichen entziindlicher Reizung 
der Meningen. DaB sich eine solche in vielen Fallen und Stadien der multiplen 
Sklerose findet, wurde bei der Besprechung der Pathologie auseinandergesetzt. 
Es wurde aber auch gleichzeitig darauf hingewiesen, da sich in vielen, vor 
allem alten chronischen Fallen nur noch eine Verdickung der Pia ohne Infiltrate 
nachweisen 1a8t. Dementsprechend fand Fraenkel in einem akuten Fall 9—10 
Lymphocyten, wahrend im Durchschnitt niedrigere Zahlen genannt werden 
(Schreiber, Siemerling). Mehr als 15 in 1 cm* fand Collins unter 91 Fallen nie. 
Etwas haufiger als die Pleocytose findet sich eine Globulinvermehrung. Eine 
Statistische Ubersicht gibt Graetzer. In 45 Fallen war die Nonne-Apeltsche 
Phase I 12mal opalescierend, 12 weitere Male in Spuren opalescierend, d. h. 
zusammen in 53'3°/,. Lymphocytenvermehrung bestand 23mal, d. h. in asic les 
die Wassermannsche Reaktion war neg ativ in 42 Fallen gleich 93°3°/,, im 
Liquor in 40 gleich 88-8°/,. Insgesamt wurden L i quorveranderungen 
36mal, d. h. in 80°/, der FAlle beobachtet. Viel niedrigere Zahlen erhielt 
Josephy, der in 34 Fallen nur 6mal Globulin- und 3mal Lymphocyten- 
vermehrung feststellen konnte. In 2 Fallen von Baumm, die zunachst beide als 
Kriegsneurotiker galten, entschied die positive Phase I fiir ein organisches 
Leiden, das sich im spateren Verlauf als multiple Sklerose erwies. 
ey oan Rec a Me Lange zeigt ein sehr unterschiedliches 
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Verminderten Zuckergehalt erwahnt Mestrezat. 

Druck, Farbe und Niederschlag des Liquors zeigten 
keine Abweichungen von der Norm. Durch Zentrifugieren in Nifl-Rohrchen 
wurde ein charakteristischer Befund nicht erhalten. Im ganzen kann man sagen, 
eine fiir die multiple Sklerose charakteristische Liquorreaktion gibt es nicht. 
Die Befunde sind die einer entziindlichen Reizung der Meningen. Globulin- 
und Lymphocytenvermehrung finden sich in wechseln- 
der Zahl nicht gerade selten, aber durchaus nicht kon- 
Stant. 

‘In einem Fall von Kafka, der als neurogen galt, wurde die Abderhalden- 
sche Reaktion herangezogen.. Aus der Tatsache, daB sie Gehirnabbau 
ergab, wurde in Verbindung mit der skandierenden Sprache und dem psychi- 
schen Verhalten trotz Fehlens sonstiger charakteristischer Zeichen auf multiple 
Sklerose geschlossen. Selbst wenn die Bedeutung des Abderhaldenschen Dialy- 
sierverfahrens anerkannt wiirde, was ja mit triftigem Grunde fiir die heutige 
Methodik von vielen Forschern bestritten wird, so ware ja mit der Erkenntnis, 
daB bei der multiplen Sklerose Hirngewebe zu grunde geht, auch nicht viel 
erreicht. . 

Geistige Storungen. 

Die Angaben der Autoren tiber Art und Haufigkeit der geistigen Stérungen 
bei der multiplen Sklerose sind sehr schwankend und ungleich. Einige vermissen 
gewisse Defekte, vor allem der Intelligenz, fast nie (Duge). Andere fanden sie 
nur sehr selten. Maller gibt an, daB in 25°/, seines Materials leichtere Grade 
der Abstumpfung aller psychischer Qualitaten beobachtet wurden. Ich glaube, 
daB bei einem groBen Material, das nicht nur in einem bestimmten Augenblick, 
sondern wahrend des ganzen Verlaufs zur Beurteilung herangezogen wird, sich 
doch ein erhebiicher Prozentsatz finden wide, der wenig- 
stens in irgend einem Stadium voribergehend geistige 
Anomalien auiweist. Wenn Miller sagt, ,daB ein RickschluB von 
dem psychiatrischen Befund... auf eine erhebliche GréSenentwicklung und 
weite Aussaat der Herde in der GroBhirnrinde im allgemeinen nicht erlaubt 
ist“, so kann ich das so allgemein nicht anerkennen. Selbstverstandlich kann 
man nicht quantitative Schliisse ziehen. Aber ich kann jedenfalls an meinem 
Material bestatigen, daB die Falle, die erheblichere psychische Defekte auf- 
wiesen, auch zahlreiche GroBhirnherde zeigten, wahrend die geistig nicht aut- 
falligen sich groBtenteils als rein spinal herausstellten. Es gibt aber auch seltene 
Falle, in denen die psychischen Stérungen derart im Vordergrund stehen, daB 
die Diagnose erst aus dem Sektionsbefund gestellt werden konnte (Schob-Stertz). 
Ein fiir die multiple Sklerose charakteristisches psychisches Bild gibt es nicht. 
Es kénnen gelegentlich die verschiedensten Formen geistiger Erkrankung vor- 
kommen, paranoide Bilder, Depressionen, manische und Aufregungszustande, 
amentiaahnliche Formen, aber in der Mehrzahl tiberwiegt eine 
einfache Demenz mit vorwiegender Stoérung der Erinne- 
rung, der Merk- und der Kombinationsfahigkeit. 
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Charcot gibt an, daB er in allen Fallen in irgendeiner Periode der Er- 
krankung einen ganz eigentiimlichen Gesichtsausdruck gefunden habe. ,,Der 
Blick ist vage und unsicher, die Lippen hangen halb geoffnet herab, die Ziige 
driicken Stumpfheit, manchmal auch Blédsinn aus. Diesem Gesichtsausdruck 
entspricht fast immer ein eigenartiger geistiger Zustand. Gedachtnisschwache, 
langsame Auffassung, geistige und affektive Fahigkeiten insgesamt abgestumpit. 
Der beherrschende Eindruck bei den Kranken ist eine fast schwachsinnige 
Gleichgiiltigkeit gegeniiber allen Ereignissen.‘‘ Diese Schilderung ist fur eine 
iiberwiegende Anzahl alter Falle, aber auch fiir manche frithe entschieden zu- 
treffend. Daneben sieht man aber auch ganz abweichende Bilder. 

Charcots Vorstellungsfall, Frl. V., hatte passagere Gehér- und Gesichts- 
halluzinationen mit Verfolgungsideen, Valentiner und Leube schildern GrofBen- 
vorstellungen. Westphal sah in 2 Fallen leichte Intelligenzstérungen mit anfalls- 
artig auftretenden Sinnestauschungen und Wahnideen, in einem 3. eine ein- 
fache schwere Demenz. Aubert hebt hervor, daB psychische Erscheinungen 
sowohl im Beginn wie gegen Ende der Krankheit vorkommen kénnen. Mehr- 
fach zeigt sich im Beginn der Erkrankung ein korsakoffahnlicher 
Komplex (Nagel, Borchardt), aber auch sonst wird neben dem Gedachtnis- und 
Merkfahigkeitsdefekt die Neigung zu Konfabulation wiederholt 
ausdriicklich hervorgehoben. Eine leicht euphorische Stimmungs- 
lage scheint zu iiberwiegen, doch sieht man auch dauernd depressive Kranke 
und in 2 Fallen sah ich anfallsweise Aufregungszustande mit Wutausbriichen 
und Neigung zu Gewalttatigkeiten. Nicht fiir die Stimmungslage zu verwenden 
ist natiirlich, wie das frither irrtiimlich geschehen ist, das Zwangslachen .und 
-weinen. Dagegen sah ich einen, sonst kérperlich und geistig noch ganz 
leistungsfahigen Kranken unter seinem Zwangslachen, das zum ersten Male bei 
der Beerdigung seiner Mutter ausbrach, so schwer leiden, daB er menschen- 
scheu und zum schweren Neurastheniker wurde. 


Die haufigsten Symptomenkomplexe. 

Bereits im Beginn des klinischen Teiles habe ich darauf hingewiesen, dab 
die zahlreichen Einzelerscheinungen der multiplen Sklerose in wechselvollster 
Weise miteinander verkniipft sein konnen. Es hat nicht an Versuchen gefehlt, 
die klinischen Gruppen und Bilder zu ordnen, und die mannigfachsten Gesichts- 
punkte sind als Mafstab dabei verwandt worden. Am besten durchdacht 
Scheint mir die Einteilung, wie sie Oppenheim 1914 gegeben hat. Er trennt 
zunachst 2 groBe Gruppen, die spinale und die cerebrale 
Form. 

Die spinale Form zerfallt in die 

1. cervicale, 

2. dorsale, 

3. lumbosakrale Form. 

Bei jeder dieser 3 Formen kénnen verschiedene Teile 
des Querschnitts vorwiegend befallen sein. Darnach kann 
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man unterscheiden eine Seitenstrangform oder vom Typ der spastischen Spinal- 
paralyse, eine Hinterstrangform oder Pseudotabes, eine Kombination dieser 
beiden nach Art der kombinierten Systemerkrankung, eine der Vorderhérner 
in Anlehnung an die Poliomyelitis mit schlaffen Lahmungen und Atrophien, 
der Vorderhérner und Seitenstrange, entsprechend der amyotrophen Lateral- 
sklerose, der Vorder- und Hinterhérner unter dem Bilde der Syringomyelie und 
SchlieBlich vom Halbseiten- oder Brown-Séguardschen Typ. 

Die cerebralen Formen werden unterschieden in 

1. corticale, mit vorwiegend psychischen oder epileptiformen oder 
Tumorerscheinungen, 

2. hemiplegische, 

3. pseudobulbare, 

4. pontine und bulbare, 

5. cerebellare und schlieBlich 

6. okulare. 

Oppenheim hebt selbst ausdriicklich hervor, daB diese Zusammenstellung 
selbstverstandlich nur die jeweils hervorstechendsten Symptome umgreifen 
sollte. Aber man sieht auch aus ihr, daB, wahrend die spinalen Gruppen noch 
streng systematisch gegliedert sind, die cerebralen bereits eine gewisse Willkiir 
erkennen lassen. Es ist eben nicht moglich, bei einem so verschiedenartigen und 
vielseitigen Krankheitsbild eine Ordnung nach Gruppen vorzunehmen, ohne 
den Tatsachen Zwang anzutun. Ich will daher im folgenden nur die aller- 
haufigsten Typen im AnschluB an das eben gegebene Schema heraus- 
greifen und in kurzen Satzen prazisieren, um ein plastisches Bild zu geben, 
wie die multiple Sklerose, wenigstens in ihren Schulfallen sich darstellt. 

Die cervicale Form ist von Oppenheim und Cassirer, spater von 
Finkelnburg beschrieben worden. Diese Form tritt meist bei vordem gesunden 
Menschen ziemlich akut auf, und verlauft rascher als die sonstigen Typen. 
Sie pflegt bereits nach Tagen oder Wochen wieder zu verschwinden und kann 
in gleicher Weise rezidivieren. Im Vordergrund der Stérungen steht die 
Herabsetzung des Lagegefihls und der Bertthrungs 
empfindung in den Fingern resp. in einem oder beiden Armen. 
Schmerzen fehlen meist. Dementsprechend ist der Kranke sehr un geschickt 
mit seinen Handen, er kann nicht richtig zugreifen, 1aBt alles fallen, 
und hat eine Tastlahmung, wahrend Schmerz- und Temperaturempfindung 
meist erhalten sind. Die Sehnenphanomene an den Armen sind 
erloschen. Es besteht ausgesprochene Ataxie. Zu diesem reinen Bild 
gesellen sich nicht selten Nachbarschaftssymptome, Atrophien der kleinen 
Handmuskeln, Seitenstrangerscheinungen unter Umstanden auch Brown- 
Séquard. Immer aber bleiben bei der cervicalen Form die sensiblen Storungen 
in dem Vordergrund, wahrend bei der haufigsten, der dorsalen, die motorischen 
Erscheinungen das Bild beherrschen. 

Die iibliche, die dorsale Form verlauft unter dem Bilde der spastt- 
schen Spinalparalyse sehr haufig in Verbindung mit 
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Opticusstérungen. Nicht selten beginnt die Erkrankung mit einem 
centralen Skotom oder einer peripheren Gesichtsfeldeinschrankung, d. h. retro- 
bulbaren Neuritis, auBerdem sind haufig zunachst nur Fehlen der Bauch- 
deckenreflexe und Babinski oder eines von beiden zu finden. Auch 
die Verbindung der Reflexanomalien mit einer isolierten 
Facialislahmung oder Trigeminusneuralgie kann die 
Krankheit eréffnen. Ganz allmahlich, oft mit Remissionen aber auch plétzlich 
schlieBen sich an diese ersten Mahner die spastisch paretischen Symptome an. 

Erheblich seltener ist der lumbosakrale Typ oder die Herde 
im Konus. Die Blasen- und Mastdarmlahmungen sind ja 
auch sonst im Bilde der multiplen Sklerose bekannt, aber so schwer und hart- 
nackig sind sie doch nur bei tief sitzenden Herden. Figenartige Potenz- 
stérungen und Reithosenanasthesie wurde schon bei der 
Symptomatologie besprochen. Sehr selten ist eine von Oppenheim als P seudo- 
tabes bezeichnete Form. Etwas haufiger sieht man den kombinierten 
Hinter-Seitenstrangtyp zugleich mit Konuserscheinungen. 
In den Fallen von Curschmann, Kasior, Oppenheim und Schreiber verbinden 
sich ziemlich gleichartig schlaffe atrophische Lahmungen der 
unteren Extremitaten bei fehlenden oder abgeschwachten 
Patellar- und Achillessehnenreflexen mit Babinski 
sowie Incontinentia urinae et alvi. Nicht selten ist auch ein 
Patellarsehnenreflex erhoht, der andere erloschen. Recht charakteristisch ist 
auch das gleichzeitige Auftreten von Fu8klonus mit fehlendem Patellarsehnen- 
reflex, das Zusammentreffen von Spasmus in einem Gelenkmuskelsystem mit 
Hypotonie im anderen des gleichen Beines. Der Verl auf der lumbosakralen 
Form ist vorzugsweise remittierend oder schubartig, selten gleichmafig 
progredient. Auch diese Form verkniipft sich nicht selten mit Augensymptomen. 

Uber die corticale Form ist bei der Besprechung der Symptomatologie 
alles wesentliche gesagt. Die psychischen Abweichungen sind ausfiihrlich be- 
sprochen worden. Die epileptoide und tumorartige Form ist 
auBerordentlich selten, anscheinend bei den akuten Fallen etwas 
haufiger. Oppenheim beschreibt einen solchen Knaben, den er nach langer 
Beobachtung und Uberlegung als Kleinhirncyste hat operieren lassen. Spater 
entwickelte sich das typische Bild der multiplen Sklerose. Nach dem Operations- 
befund ist nicht ausgeschlossen, daB eine Arachnoidealcyste, also eine 
Meningitis serosa circumscripta, auf dem Boden einer multiplen Sklerose die 
Hirndruckerscheinungen hervorgerufen hat. In solchen Fallen kann, wie er- 
wahnt, auch Stauungspapille und alle sonstigen Hirndruckerscheinungen be- 
Stehen, und die epileptischen Anfalle véllig den Jacksonschen Typ annehmen. 
Gussenbauer hat einen solchen Fall operieren lassen. 

Die hemiplegischen Formen sind auBerordentlich haufig. Sie 
miissen durchaus nicht immer apoplektiform einsetzen, sondern kénnen 
sich auc h langsam entwickeln. Sie kénnen isoliert auftreten. Vielfach sind 
sie mit einer der anderen Typen gemischt. Eigenartig ist ein von Marie-Foix 
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beschriebener Fall, bei dem unter Verschonung der Rinde und der unmittelbar 
darunter gelegenen weiBen Substanz sich ausgedehnte Herde im Balken und 
in der Tiefe der Corona radiata symmetrisch fanden. Klinisch stand eine 
Paraplegie und Sprachstérung im Vordergrunde. Der Fall verlief rasch pro- 
gressiv. Vielleicht gehért er itberhaupt zur sog. diffusen Sklerose. 

Wir haben damit bereits die supranuclearen, pseudobulbdaren 
Sprachstérungen gestreift, die als Teilerscheinung nicht so selten anzutreffen 
sind. Viel schwerer ist ihre’ Zugehérigkeit oft zu entscheiden, wenn sie ohne 
sonstige typische Befunde der multiplen Sklerose auftreten. Mitunter ist die 
Trennung von der Arteriosklerose nicht durchfiihrbar. 

Die rein pontine Form tritt gewohnlich unter dem Bilde der Wever- 
schen oder Benediktschen gekreuzten Augenmuskellahmung auf 
(Cones). Der Beginn ist meist plotzlich, stir misch, sogar mit kurz- 
dauerndem Fieber und verbindet sich meist von vornherein mit bulbaren 
Zeichen, woran sich alle Hirnnerven beteiligen kénnen. Der erste Eindruck 
ist haufig der eines Tumors oder eines Tuberkels, auch der einer akuten Encepha- 
litis pontis. Die Erscheinungen gehen in ganz kurzer Zeit zuriick und pflegen 
sich nicht so selten in derselben Gruppierung nach einiger Zeit zu wieder- 
holen. Oppenheim beschreibt einen Fall mit lange dauernder Trigeminus- 
anasthesie. Meistens wurde die Diagnose erst im zweiten Anfall richtig gestellt. 

Ob es rein cerebellare Typen gibt, auch ohne Beteiligung der Briicke, 
ist fraglich. Aber mit ganz vorwiegender Lokalisation im Kleinhirn kommen 
sie sicher vor. In solchen Fallen sieht man einesehr ausgesprochene 
Ataxie und Asynergie, hochgradige Adiadochokinese 
und Vorbeizeigen, meist allerdings verbunden mit Intentionstremor und 
Sprachstérungen. Selten allerdings steht die cerebellare Beteiligung so im 
Vordergrund der Erscheinung, aber viel haufiger, als man im allgemeinen 
annimmt, tritt sie neben anderen Symptomen auf. Die Haufigkeit der Klein- 
hirnherde hat auch WoAlwill vor allem betont. 

Die okulAren Formen sind beim Opticus hinreichend besprochen 
worden. 

Je weiter der einzelne Fall fortschreitet, desto seltener sieht man reine 
Typen, desto mehr kombinieren sich die einzelnen Zeichen zu einer all- 
gemeinen cerebrospinalen Mischform, aus der jeweils das 
eine oder andere Symptom mehr vortritt, um gegen Ende langlebiger Falle 
einer gewissen Einténigkeit Platz zu machen, die ihren Ausdruck in spasti- 
schen Paresen, Ataxie, Intentionstremor, Sprachstorun- 
gen und leichter Demenz findet. 

Die akute Form der multiplen Sklerose ist, wenn man nicht, wie es 
Oppenheim getan hat, die akute disseminierte Encephalomyelitis hierunter 
rechnet, eine se] tene Erkrankung. Sie braucht nicht immer das erste Zeichen 
einer multiplen Sklerose zu sein. 

Auch werden Falle beschrieben, bei denen der 2. Schub plétzlich sehr akut 
zum Tode fiihrte. In der Mehrzahl der Falle sind jedoch klinisch auffallende 
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Krankheitssymptome noch nicht voraufgegangen. Ob das an dem milden Vei- 
lauf, dem Sitz an stummer Stelle oder an mangelnder Beobachtung gelegen 
hat, muB dahingestellt bleiben. Jedenfalls zeigt der auch hierfiir sehr instruktive 
Fall von Fraenkel und Jakob, daB bereits zahlreiche alte Herde vorhanden sein 
* kénnen. Das charakteristische Geprage erhalten die akuten Falle nicht durch 
eine besondersartige Kombination der Erscheinungen, sondern durch die 
Schwere und Mannigfialtigkeit derselben sowie ihren schnellen 
progressiven Verlauf. Blasen- und Mastdarmlahmungen, 
akuter Decubitus, umfassende Lahmungen auf motorischem und 
sensiblem Gebiet, gleichzeitig auch Opticussymptome, Neuritis optica 
oder Stauungspapille, und allgemeine psychische Stérungen, haufig 
vom Korsakoffschen Typ, treten gleichzeitig oder schnell nacheinander auf, 
lésen sich aber gegenseitig bald wieder ab. In der iiberwiegenden Zahl be- 
teiligen sich, nicht selten nach einer leichten Besserung, die bulbaren 
Kerne am Symptomenbild und bringen damit Gefahrfirdas Leben. 
Im einzelnen kann der gewohnliche Schub auch ahnlich aussehen, aber die Fille 
der Symptome und ihre Dauer machen die Schwere des Krankheitsbildes aus. 
Als ein Charakteristicum der akuten FAalle fiihrt Oppenheim das ungleichmaBige 
Verhalten des Knie- und FuBphanomens, Steigerung des einen bei Herabsetzung 
des anderen, und den auffallenden zeitlichen Wechsel von Steigerung und Ver- 
lust an. 


Kombinationen. 


DaB eine Krankheit, die so haufig ist und sich derart tiber den gréften 
Teil des Lebens hinziehen kann, wie die multiple Sklerose sich mit allen még- 
lichen Krankheiten verkniipfen kann, ist nichts Merkwiirdiges und bleibt auch 
im ganzen ohne erheblichen Einflu8 auf das urspriingliche Bild. Bei der Be- 
sprechung der Differentialdiagnose wird noch auf die haulige Verbindung mit 
Hysterie und die gelegentliche mit cerebrospinaler Lues und die 
sich daraus ergebenden Schwierigkeiten in der Erkennung der Krankheit hin- 
zuweisen sein. Loewy berichtet tiber multiple Sklerose bei einem Individuum, 
das in der Jugend an Poliomyelitis mit nachfolgender schwerer Atrophie 
gelitten hat. Er meint aber selbst, daB kein innerer Zusammenhang zwischen 


beiden besteht, daB also nicht die Poliomyelitis bereits der erste Schub der 
multiplen Sklerose gewesen sei. 


Eigenartig ist der Fall von Oppenheim, bei dem mit 14jahrigem Abstande 
gleichzeitig mit einem Schub der multiplen Sklerose erst auf dem linken Auge 
im 14. Jahre, spater auf dem rechten mit neuen Symptomen ein Star auf- 
getreten ist. Etwas anders zu bewerten sind die Verbindungen der multiplen 
Sklerose mit Syringomyelie (Sitfig) und diffuser Sklerose 
(Lachmund). Sittig nimmt zwar wegen der scharf umschriebenen Skleroseherde 
an, daB ein engerer Zusammenhang zwischen beiden Krankheiten nicht be- 
Standen habe. Immerhin muf die Moglichkeit doch in Erwagung gezogen 
werden. Noch viel enger sind jedenfalls die Beziehungen zur sog. diffusen 
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Sklerose, die in dem beschriebenen Fall beide Frontallappen einnahm, wahrend 


im tbrigen Nervensystem Herde nach Art der multiplen Sklerose gefunden 
wurden. 


Klinische Differentialdiagnose. 


Wenn es sich um einen Alteren Fall handelt, so diirfte das schubweise Auf- 
treten und die gute Restitution nach dem einzelnen Anfall ohne jede Therapie 
_ diagnostische Schwierigkeiten kaum bieten. Viel schwieriger ist die Einreihung 
frischer Falle, die woméglich im ersten Anfalle sich befinden. Man hat aus der 
Starke, mit der der ProzeB einsetzt und verlauft, Schliisse ziehen wollen, aut 
die Zugehorigkeit des Einzelfalles zur M yelitis oder zur multiplen Sklerose. 
Man hat geglaubt, aus der Symptomenkombination eine Entscheidung treffen 
zu kénnen. All diese Annahmen haben sich nicht bestatigen lassen und selbst 
das schubweise Auftreten hat nur einen bedingten diagnostischen Wert. Wir 
kennen Falle, die unter dem Bilde einer Querschnittserkrankung so subakut 
verlaufen sind, und sich so weitgehend gebessert hatten, da8 anerkannte 
Neurologen sie glaubten der multiplen Sklerose zurechnen zu miissen, wahrend 
der Sektionsbefund spater eine unzweifelhafte Myelitis ergab. Auf der anderen 
Seite sieht man gar nicht so selten Querschnittserkrankungen so schwer und 
auf Jahre hinaus ohne Wiederholung auftreten, da8 der Eindruck der Myelitis 
vollkommen das Bild beherrscht, bis das ausgiebige Zuriickgehen der Symptome 
und der spatere Verlauf die Zugehérigkeit zur multiplen Sklerose klarstellt. 

Als Richtlinien fiir die Differentialdiagnose weist Cassirer auf die groBere 
Haufigkeit und die Vielheit der Symptome bei der multiplen Sklerose hin, 
wahrend die Myelitis deutlicher den Charakter der Infektionskrankheit an 
sich hat. 

Wir miissen also an der Erkenntnis festhalten, daB die Diagnose 
einer multiplen Sklerose klinisch immer erst aus dem 
Verlauf der Erkrankung mit Sicherheit gestellt werden kann. 
Wir sehen 2 Leute unter dem Bilde der Paraplegie in gleicher Weise erkranken, 
bei beiden bildet sich der Zustand bis zu einem gewissen Grade zuriick, 
um bei dem einen mit mehr oder minder groBem Defekt titber Jahrzehnte 
bis ans Lebensende konstant zu bleiben, wahrend bei dem anderen die 
Symptome im Augenblick vielleicht noch besser sich zuriickbilden, um nach 
einer gewissen Zeit von einem neuen Schub abgelést zu werden. Erst jetzt 
wird es moglich sein, zu entscheiden, daB bei dem zweiten eine multiple 
Sklerose vorlag, wahrend bei dem ersten mit Sicherheit ein myelitischer 
ProzeB bestanden hat. 

Es gibt allerdings Falle rekurrierender Endokarditis, bei denen sich an 
jeden Schub der Endokarditis auch neue septische Embolien im Gehirn und 
Riickenmark anschlieBen. Solche Falle, die man als chronisch exacerbierende 
disseminierte Myelitis ansprechen mu8, kénnten zu Fehldiagnosen fiihren, 
wenn die Endokarditis, wie haufig, nicht diagnostizierbar ist, sind aber extrem 
selten (7. u. F. H. Lewy). 
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Die Berechtigung, die akute multiple Sklerose als ein gesondertes Krank- 
heitsbild abtrennen zu wollen, kann ich nicht anerkennen. Marburg hat ja 
auch in seiner grundlegenden Arbeit tiber dieses Thema mit Recht hervor- 
gehoben, daB es sich nur um akute Schibe, vielleicht besonders heftig ver- 
laufender Anfalle handle, daB aber im iibrigen der Befund von ublichen nicht 
wesentlich abwiche. Es ist allgemein bekannt, daB die Schiibe der multiplen 
Sklerose ganz ungleich schwer verlaufen. Neben apoplektitorm einsetzenden 
schwersten Anfallen sehen wir schleichende auftreten, leichte, manchmal unklare 
Symptome, die es erst aus der Gesamtheit des Bildes zu einer Diagnose kommen 
lassen. 

Wenn es im Verlauf einer langst diagnostizierten multiplen Sklerose einmal 
zu einem besonders schweren und perakuten Anfall kommen sollte, in dessen 
Veriolg der Tod eintritt, so wird es doch niemanden einfallen, von einer akuten 
multiplen Sklerose zu sprechen. Das gleiche diirfte der Fall sein, wenn die 
multiple Sklerose zwar im ersten Anfall den geschilderten schweren Typ gezeigt 
hat, in der Folge aber den gewéhnlichen Verlauf genommen hat. Es erscheint 
also auch nicht berechtigt, wenn jemand im ersten besonders schweren Anfall 
stirbt, die Unkenntnis iiber den weiteren modglichen Verlauf der Erkrankung 
hinter einer neuen Krankheitsbezeichnung zu verbergen. 

Soweit man also durch die Bezeichnung ,,akute“ multiple Sklerose nur 
zum Ausdruck bringen will, daB die Erkrankung in einem bestimmten Stadium 
eine besondere Bosartigkeit entwickelt hat, laBt sich gegen diese Bezeichnung 
nichts einwenden. Es liegt jedoch keinerlei Grund vor, damit einen eigenartigen 
Symptomenkomplex von der multiplen Sklerose abtrennen zu wollen, der etwa 
nahere Beziehungen beispielsweise zur Myelitis hatte. 

Pseudosklerose. Die Differentialdiagnose der multiplen Sklerose gegen die 
Pseudosklerose unterliegt heutzutage nicht mehr so groBen Unklarheiten, wie 
noch vor einigen Jahren, kann aber immerhin, besonders in den ersten Stadien 
sowie bei atypischen Fallen noch erhebliche Schwierigkeiten machen. Auf die 
Erscheinungen der Pseudosklerose werden wir in der Beschreibung dieser 
Krankheit ausfiihrlicher eingehen. An dieser Stelle sollen nur diejenigen Punkte 
hervorgehoben werden, in denen sich die Pseudosklerose gegeniiber der multiplen 
Sklerose merklich abhebt. 

Die Pseudosklerose beginnt mit Vorliebe im Alter von 12—15 Jahren 
und tritt nicht selten familiar, gelegentlich auch hereditar auf. Das Zittern 
ist in noch héherem Grade wie bei der multiplen Sklerose von der Erregung 
unabhangig, so daB es unter Umstanden auch als Ruhezittern fiir kurze Zeit 
auftreten kann. Wahrend bei der multiplen Sklerose die Spasmen tiberwiegen, 
Stehen bei der Pseudosklerose die Rigiditat und die Erscheinungen der 
ex trapyramidalen motorischen Bahnen im Vordergrund (s. iiber die 
Differenz zwischen Spasmen und Rigiditat bei den extrapyramidalen Er- 
krankungen). A ugensymptome sowohl vom Opticus wie von den Augen- 
aie gehoren zu den groBten Seltenheiten. Auch der Nystagmus kommt 

aufig vor. Selten ist die Sensibilitat beteiligt. Die psychischen 
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Storungen treten sehr zeitig auf und erreichen hohe Grade. Recht haufig findet 
sich bei der Pseudosklerose eine eigenartige Hornhautpigmentierung' 
Sowie eine anfangliche VergréBerung und nachfolgende Schrumpfung der 
Leber, seltener der Milz. Der Verlauf ist schneller progredient und 
Seltener von Remissionen unterbrochen. 

Diffuse Sklerose. Ob ihre Abgrenzung von der multiplen Sklerose selbst 
einerseits, den blastomataren Gliosen anderseits atiologisch und pathologisch 
berechtigt ist, steht noch offen. Im Verlauf spricht das Fehlen von Remissionen, 
die fast rein cerebralen Erscheinungen mit gehduften epileptischen und apo- 
plektischen Anfallen, Pupillenstérungen, Neuritis optica und ein Uberwiegen 
der Rigiditat tiber die Spasmen sowie ein schneller tédlicher Verlauf mehr fiir 
diffuse Sklerose. Sehr schwer kann die Abgrenzung der cerebellaren Form der 
multiplen Sklerose gegen andere chronische Kleinhirnerkrankungen (diffuse 
Sklerose, Cysten u.s.w.) werden (Cassirer). 

Tumor. Besonders im Kindesalter kann die multiple Sklerose unter dem 
Bilde einer Geschwulst im Hirnstamm oder Kleinhirn verlaufen (Bruns, Nonne). 
Auch Stauungspapille wird dabei beobachtet (Rosenfeld). Beim Riickenmarks- 
tumor tiberwiegen meist die Schmerzen und eine Segmentdiagnose tritt nach 
einiger Zeit hervor. Aber sowohl die Stiftgliose wie die diffusen und unter Um- 
standen sogar umschriebene Geschwiilste der weichen Haute kénnen lange unter 
dem Bilde der multiplen Sklerose herlaufen. Das Fehlen von Remissionen, das 
Dazutreten neuer Symptome kann nach einiger Zeit das Bild klaren. Doch sind 
auch Falle zur Beobachtung gekommen, in denen nach einem Jahr und mehr 
schlieBlich erst die Probelaminektomie die Entscheidung brachte. 

Lues. Schwieriger kann sich die Abgrenzung von der cerebrospinalen Lues 
gestalten. Auch diese scheint mit spastischen Erscheinungen, haufig zugleich 
mit Sensibilitatsstérungen einzusetzen und kann sich ohne Behandlung weit- 
gehend bessern, um spater von neuem einzusetzen. Skandierende Sprache und 
Intentionstremor fehlen, die Hirnnervenlahmungen sind intensiver, Kopt-, 
Riicken- und Muskelschmerzen sind bei der Lues viel erheblicher. Nur selten 
pflegt bei der nervésen Lues die Pupillenstarre, -tragheit oder -ungleichheit zu 
fehlen, wahrend bei der multiplen Sklerose besonders erstere zu den groBten 
Ausnahmen gehért. Der Liquor kann bei letzterer bei bestehender Meningitis 
zwar auch Lymphocytose und Globulinvermehrung aufweisen, aber der stark 
positive Wassermann und die Goldsolkurve werden hier wohl den Ausschlag 
geben. 

Die amyotrophe Lateralsklerose verlauft ohne Schiibe, ohne Zittern oder 
Sprachstérungen, dagegen tritt in den Muskeln frihzeitig EaR. und Atrophie ein. 

Von der gréBten praktischen Bedeutung fiir die Prognose und die Therapie 
ist die Abgrenzung der jiingsten Stadien der multiplen Sklerose von der 
Hysterie. Gerade das starke Schwanken der Erscheinungen und die Viel- 
seitigkeit der Beschwerden, ihr Zusammenhang mit Anstrengungen und Auf- 
regungen, die leichte Ermiidbarkeit, die subjektiven Klagen fuhren vor dem 
Auftreten der ersten objektiven Befunde (Babinski, Spasmen) und bei nicht 
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geniigend genauer Untersuchung manchmal auch noch darnach zur Einreihung 
solcher Falle unter die Hysterie. Bei solchen Kranken kann bisweilen der 
Augenbefund und die Beriicksichtigung der ganz unterschied- 
lichen psychischen Einstellung (Arbeitsfreudigkeit, 
Unternehmungsgeist) den Ausschlag geben. Nicht zu ver- 
gessen ist die haufige Kombination der multiplen Siderose mit einer funktionellen 
Stérung, wobei sich sowohl die letztere auf die organische aufpfropfen, als 
auch eine alte Hysterie eine neu auftretende multiple Sklerose im Anfangs- 
stadium leicht iiberdecken kann. 


Verlauf. 


Die multiple Sklerose verlauft im allgemeinen chronisch. Wir 
haben allerdings oben bereits gesehen, daB es in einigen besonderen Fallen im 
ersten oder in einem der ersten Anfalle bereits zum Tode kommen kann, im 
groBen und ganzen kann man aber sagen, daB die Krankheit als solche nicht 
lebensverkirzend wirkt. Eine Krankheitsdauer von 20—40 Jahren 
gehort nicht zu den Seltenheiten. Mit der Zeit und der Zahl der Anfalle 
mehren sich die nicht mehr rickbildungsfahigen Sym- 
ptome. Die Spasmen nehmen zu und greifen auf weitere K6rperteile iiber, 
das Augenlicht pflegt zu leiden. Blase und Mastdarm werden mitergriffen, 
schlieBlich wird auch die Psyche befallen, es kommt zu meist harmlosen Ver- 
blodungszustanden. 

Schwierig zu entscheiden ist die Frage, ob die Krankheit tatsachlich nur 
in den Anfallen fortschreitet oder auch zwischen denselben. Manche Be- 
obachtung scheint mir dafiir zu sprechen, daB es zwar in den Anfallen ahnilich 
den paralytischen zu einer groBen Aussaat mit schweren Folgeerscheinungen 
kommt, daB aber auch in der Zwischenzeit der Prozef& fortschreitet und sich 
bei den geringsten Allgemeinschadigungen, Erkaltungen, Magenverstimmungen 
u. dgl. vermehrt geltend macht. 

Datir spricht mir die Erfahrung, da8 von meinen 14 Sektionsfallen kein 
einziger wahrend oder im Anschlu8 an einen Schub gestorben ist, wahrend 
sich bei 8 Fallen reichlich frische Zerfallsherde. fanden. 

Ebenso ist der /akobsche Befund zu beurteilen, der bei seinem akuten 
Fall ausgedehnte alte Herde fand, ohne da8& vor dem tédlichen Schub irgend- 
welche Krankheitszeichen aufgefallen waren. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daB es 2 Ty pen des Fortschreitens 
gibt, einen mit vorwiegend chronischer Progression und einen 
anderen, bei dem der ProzeB lange stationar bleiben kann, um dann wieder 
schubartig weiterzugehen. Nach meinen Erfahrungen kénnen aber beide 
Formen in verschiedenen Stadien beim gleichen Kranken auftreten. Curschmann 
sah eine 9-, Leichtmann eine 10jahrige Remission; zwischen den Augen- 
Ssymptomen und den ersten weiteren Zeichen vergingen bei einem Kranken 
25 Jahre. Von Kleemanns 57 Fallen verliefen 4 mit deutlichen Remissionen, alle 
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auigetretener Fall Beckers verliet ganz ohne Schiibe. 

Ganz ungeklart ist die Frage nach der Ursache der einzelne 
Schibe. Es wird vielfach angegeben, daB Anstrengungen und Aufregungen 
sie auslésten. Hier liegt meines Erachtens eine Tauschung insofern vor, als 
das verstarkte Auftreten langst bestehender Symptome mit dem Erscheinen 
neuer verwechselt wird. UAthoff hat darauf aufmerksam gemacht, daB die 
Augensymptome der multiplen Sklerose bei jeder Anstrengung, z. B. Rennen, 
Treppensteigen, sich sofort verschlimmern. Dasselbe habe ich mehrfach im 
Felde gesehen. Leute, die bereits mehrere Schiibe hinter sich hatten, bekamen 
trotz schwerster Strapazen in tropischem Klima keinen neuen Schub. Wohl 
aber traten die ihnen langst wohlbekannten Beschwerden sehr in den Vorder- 
grund, um sich in wenigen Wochen Ruhe auf das vorige MaB zuriickzubilden. 
Auch Curschmann berichtet von einem Soldaten, der nach voriibergehenden 
Verschlimmerungen 2mal ins Feld ging. 

Dagegen sehen wir sehr haufig, daB eine multiple Sklerose sich so un- 
mittelbar an ein schweres Trauma oder eine Krankheit anschlieft, 
daB man diese als auslésendes Moment gelten lassen muB. Das 
gleiche gilt fiir neue Schtibe. Schlesinger gibt an, daB er mehrfach eine wahrend 

‘der Madchenzeit milde verlaufene multiple Sklerose mit der Ehe, Schwanger- 
schaft und Wochenbett plotzlich bésartig werden sah. 

Im allgemeinen nimmt man an, daB die multiple Sklerose auf die 
Dauer nicht zum Stillstande kommt. Dem stehen Erfahrungen ent- 
gegen, die sich allerdings schwer beweisen lassen. 

Das erste Symptom der multiplen Sklerose, das haufig lange Zeit allein 
bestehen bleiben kann, ist bekanntlich der Babinski. Nun ist es eine jedem Arzt 
gelaufige Erscheinung, daB gar nicht so selten Leute aus irgendwelchen 
Griinden zur Untersuchung kommen, die auBer einem ein- oder doppelseitigen 
Babinski nicht die mindesten Symptome haben und auch im weiteren Verlauf 
ihres Lebens nie bekommen, die sich auch nicht bewu8t sind, jemals krank 
gewesen zu sein. Das haben wir z. B. bei den Massenuntersuchungen im Kriege 
gesehen. Solche Falle legen den Verdacht nahe, daB hier vielleicht eine 
beginnende multiple Sklerose zur Ausheilung oder 
doch zum Stillstand gekommen ist. Es wiirde sich damit um 
das Analogon der tabischen Pupillenstarre handeln, die zugleich mit oder 
auch ohne fehlende Kniesehnenreflexe iitber das ganze Leben das einzige 
Zeichen einer metasyphilitischen Erkrankung sein kann. 


Prognose. 


Die Voraussage ergibt sich im wesentlichen aus dem tiber den Verlaui 
Gesagten. Fiir das Leben bestehen im allgemeinen keine Bedenken, 
nur bei akut verlaufenden und vor allem bei akut einsetzenden Fallen ist die 
haufige Mitbeteiligung der lebenswichtigen Oblongatakerne nicht unbedenklich. 
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Solche Falle pflegen in 2 Monaten bis zu 17/, Jahren tédlich zu enden. Auch 
die einzelnen Symptome der chronischen Falle geben 
keine unginstigen Besserungsaussichten. Eine Wieder- 
herstellung ist umsomehr zu erwarten, je schubartiger sie eingetreten sind. Wie 
es scheint, kann die Erkrankung in jedem Stadium stationar werden, 
wenngleich die fortgeschrittenen Falle geringe Hoffnung hierauf bieten. Irgend- 
einen Anhaltspunkt fiir die Dauer und Hautigkeit der Remissionen besitzen 
wir nicht. Wohl gibt es Falle, die iiber Jahre hinaus in sehr ahnlicher Folge 
ablaufen, daneben sieht man aber auch ganz unregelmabige. 

Ziemlich iibereinstimmend wird angegeben, daB die mit Augenstorungen 
einsetzenden Falle, die lange ohne weitere Erscheinungen bleiben, im ganzen 
besonders milde verlaufen. 

Wenn auch die Aussichten auf Abheilung oder auch nur auf jahrzehnte- 
langes Stationarbleiben einer einmal sicher festgestellten multiplen Sklerose 
noch recht gering sind, so ist doch anderseits die Prognosein iruhen 
Fallen auch nichtso sehr ungitinstig. Manche Falle imponieren 
klinisch jedenfalls als geheilt. Haufig bleiben die Kranken, wenn auch mit 
Unterbrechung, den gréBeren Teil ihres Lebens bis zu einem gewissen Grade 
arbeitsfahig und nur selten treten die geistigen St6rungen so frith und so hoch- 
gradig in die Erscheinung, daB® die Verfiigungsfahigkeit erheblich ein- 
geschrankt wird. 


Behandlung. 


Wie bei jeder bisher unheilbaren Krankheit hat man sich mit Eifer auf 
jedes neue Medikament gestiirzt und fast fiir jedes hat sich auch ein Ver- 
teidiger gefunden. Ein Fall von Gréfquist zeigt, daB eine mit multipler Sklerose 
kombinierte Lues spinalis durch Quecksilber zur Besserung gebracht werden 
kann (Verschwinden der vorher positiven WaR. im Liquor). Im iibrigen hangt 
die Beurteilung der jeweils erzielten Erfolge bei einer Krankheit, die auch ohne 
Behandlung so unberechenbare und weitgehende Besserungen aufweist, in 
besonders hohem Grade von dem kritischen Urteil des Beobachters ab. GroBen 
Optimismus entwickelt Schaffer in 5 Fallen. Den einen lieB er mit Credéscher 
Salbe 4 Tage lang am Riicken mit je 1:0 einreiben, am 5. Tage abwaschen. 
Im ganzen gab er 14—16 g, auch per Klysma. In einem anderen Fall hat er 
mit Elektrocollargol Erfolg gehabt. Ebenso giinstiges sah er vom 
Fibrolysin (Merck) intramuskular jeden 2. Tag 1—2-0 10 Injektionen, 
nach einer Woche Pause wiederum 10 Einspritzungen. Andere Autoren waren 
weniger gliicklich in ihren Erfolgen. Eine umfassende Statistik aus der Nonne- 
schen Klinik stammt von Fraenkel. Verbraucht wurde alle 4 Tage 2:0 Fibro- 
lysin, 6 Wochen lang. Von 75 Fallen blieben 33 unverandert, 15 wenig, 
27 waren erheblich gebessert, besonders die Spasmen sollen nachgelassen haben. 
Es sind also fast 50°/, un ver Ander t bei einer so wechselvollen Krankheit 
woraus man wohl den Schlu8 ziehen muB, daB von einem wirklichen Eifole 
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nicht zu sprechen ist. Ahnliche Zahlen auf Grund eines kleineren Maierials 
gibt Kleemann. Von 16 Fallen waren 6 unverandert, 6 wenig, 4 erheblich ge- 
bessert. Ein mit Fibrolysin geheilter Fall von Stamm bei einem Kind gehort 
wohl nicht zur multiplen Sklerose. Eine wirklich auffallende Besserung sah 
jedoch Curschmann. Dagegen erzielte Josephy bei 37 Soldaten mit Fibrolysin 
ebensowenig Erfolge wie mit Elektrocollargol. 


Ganz das gleiche Bild ergeben die Befunde mit Salvarsanbehand- 
lung, die bereits versucht wurde, ehe noch von der Spirochate bei dieser 
Erkrankung die Rede war. Sehr kritische Beurteiler wie Steiner sahen bei 
sehr groBen Untersuchungsreihen keine brauchbaren Resultate. 
Wichura behandelte einen Fall in der iiblichen Weise im ganzen mit 4°35 g. 
Dieser chronische Fall wurde sehr viel besser, ein zweiter Patient war anfang- 
lich gebessert, brach aber nach 2°8 die Behandlung ab, worauf er sich erheblich 
verschlimmerte. Daraus zieht Verfasser den Schlu8, da& man mit Salvarsan 
besten Falls die multiple Sklerose zum Stillstand bringen kénne“. Dreyfus 
erwahnt in seiner Silbersalvarsan statistik fliichtig 6 Falle von mul- 
tipler Sklerose, von denen 4 ganz unbeeinfluBt, 2 subjektiv und objektiv in 
ihrer Gehfahigkeit gebessert wurden. Sehr vorsichtig urteilt Kalber- 
lah, der in 9 Fallen 0:1—015 (keine héheren Dosen!) in der iiblichen Weise 
verabfolgte. In ganz frischen Fallen schien ein Teil der motorischen und 
sensiblen Ausfallserscheinungen, besonders die Spasmen, zum Verschwinden 
gebracht werden zu kénnen. Dagegen blieben die Reflexe, Blasen-, Sprach- ° 
und psychischen Stérungen unbeeinfluBt. Auch Simonds konnte keinen Erfolg 
feststellen. Speer sah nach Silbersalvarsan nur unbedeutende Teilerfolge oder 
gar keine Veranderungen. 


Geht man bei therapeutischen Versuchen von dem Gesichtspunkt aus, 
daB man alles ausprobieren muB, so ist gegen diese MaBnahme umsoweniger 
einzuwenden, als von Schadigungen nirgends gesprochen wird. Mit der ge- 
suchten oder als Erreger angenommenen Spirochate darf man dergleichen aber 
nicht in Zusammenhang bringen und weder den Erfolg noch den Miferfolg 
fiir oder gegen die Erregertheorie anwenden. Kennen wir doch in der Wei/schen 
Krankheit wie im Gelbfieber Spirillosen, die durch Salvarsan 
und seine Abkémmlinge in keiner Weise beeinfluBbar sind. Vor 
allem aber muB die Erfahrung mit Paralyse und Schlafkrankheit schon 
theoretisch die Vermutung sehr nahe legen, daB der Erreger, wenner 
erst einmal im Nervensystem festen FuB gefaBt hat, fur 
unsere jetzigen Medikamente nicht mehr zu erreichen 
ist. DaB er sich aber in diesem Stadium noch im peripheren Blut befindet, 
scheint aus dem Ubertragungsversuch nicht hervorzugehen. 


Wir stehen also tatsachlich auch heute noch bei der symptomati- 
schen Behandlung. Vor groBen Anstrengungen, Alkohol und Tabak 
- im Ubermaf, vor zu heiBen Badern ist zu warnen. Dagegen sind lauwarme 
Bader und Packungen zu empfehlen. Radium begiinstigt nach Schlesinger 
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die Riickbildung sensibler Erscheinungen. Arsenkuren in jeder Form 
wirken starkend und anregend. Schlesinger empfiehlt: 


Triferrin 10°0 
Natr. kakodyl. 
Extr. nuc. vom. aa. 0°25 
M. f. Pil. Nr. 100, taglich 4stiindlich 


3—4 Monate lang zu nehmen. Recht angenehm wirkt das ahnlich zusammen- 
gesetzte Astonin. Durch Massage und vorsichtiges Elektrisieren ist darauf 
zu halten, daB die paretischen Muskeln nicht einer Inaktivitatsatrophie ver- 
fallen. Schwaches Galvanisieren des Riickens wird manchmal angenehm 
empfunden. Badekuren in Oeynhausen und Nauheim kommen in Frage. Vor 
allen energischen MaSnahmen, auch vor Hg, ist zu warnen. 


Gegen die zuweilen auBerordentlich starken und dauerhaften Spasmen 
der unteren Extremitaten ist in einer Anzahl von Fallen die Foerstersche 
Operation ausgefiihrt worden. Die Autoren sind sich im ganzen einig, daB die 
zweifellos erzielten Erfolge die Gefahr nicht rechtfertigen, die der Eingriff bei 
dieser Erkrankung in besonders hohem Grade in sich zu bergen scheint. 
Schuster berichtet, inbegriffen seinen eigenen Fall, von 8 Operationen, unter 

denen 7 in kurzer Zeit tédlich endeten. Infolgedessen warnen auch Jakobsohn 
~ und Lewandowsky vor diesem Eingriff. Tschudi machte gleichfalls bei der 
Durchschneidung von L., L;,, L; und S, beiderseits die unangenehme Erfahrung, 
daB 2 Wochen nach der Operation unter lebhaftem Temperaturanstieg ein 
neuer Schub mit kompletter schlaffer Lahmung der Beine und rasch zu- 
nehmender Atrophie sowie eine schlaffe Lahmung des linken Armes mit 
Sensibilitatsstérungen auftrat. Diese Erscheinungen bildeten sich nach einigen 
Monaten zuriick, so daB ein Jahr nach der Operation ein ungefahr stationarer 
Zustand erreicht war. In diesem hatten sich die Spasmen gegeniiber der Zeit 
vor der Operation so erheblich gebessert, daB die Patientin wieder gehen 
konnte. Nach diesen Erfahrungen hat man den Eindruck, daB die Eréffnung 
des Wirbelkanals bei der noch vorhandenen Entziindung geeignet ist, ein neues 
Aufflackern des Prozesses zu begiinstigen, dessen Ausgang sich im voraus nicht 
ubersehen lat. Auf der anderen Seite mu8 mit Riicksicht auf die zweifellos 
herbeigefithrte erhebliche Besserung schwerer spastischer Erscheinungen ein- 
gehend erwogen werden, wie weit im Einzelfall die Spasmen bereits als irre- 
parabel anzusehen sind, oder ob die Wahrscheinlichkeit besteht, daB sie sich 
bei der bekannten Besserungsfahigkeit der einzelnen Symptome auch von selbst 
wieder zuriickbilden werden. Ist das nicht mehr anzunehmen, so sollte die von 
Cassirer und F, Krause mit gutem Erfolg angewandte und bei Operation in 
Lokalanasthesie villig gefahrlose partielle Durchschneidun g 
des Cruralis, eventuell des Tibialis versucht werden. 


Schwangerschaften miissen verhutet, resp. friihzeitig unterbrochen werden. 
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Diss. Breslau 1884; Uber multiple Sklerose im Kriege. Zt. f. ges. Neur. u. Psych. XXXV. 
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Nerv. XLVI. — Réper, Zur Atiologie der multiplen Sklerose. Mon. f. Psych. u. Neur. 
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Inst. 1913, XX. — Schmiicking, Multiple Sklerose und Trauma. Inaug.-Diss. Leipzig 1912. 
— Schnitzler, Multiple Myelitis und multiple Sklerose. Zt. i. ges. Neur. u. Psych. XII; 
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Schuster, Anatomischer Befund eines mit der Férsterschen Operation behandelten Falles 
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multiplex nach Gonorrhée. Kl. ther. Woch. 1909. — Térle, Kl. Mon. f. Aug. 1915. — 
Thien, Vielfache Herderkrankungen des Gehirns und Riickenmarks u.s.w. Mon. f, Unf. 
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bei multipler Sklerose. KI. Mon. f. Aug. 1914. — Tschudi, Uber einen Fall yon Durch- 
schneidung der sensiblen Riickenmarkswurzeln nach Foerster bei multipler Sklerose. 
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Berichtigung: Auf Seite 98, Zeile 10 von oben soll es an Stelle der Worte: 
Schon vorher“ richtig heifBen: ,,1914%; ferner in Zeile 11 an Stelle der Worte: 
von 3 Kaninchen erkrankte eines mit Paraplegie“ richtig: ,,von 3 weiteren Geimpften 
erkrankte eines in gleicher Weise“; schlieBlich in Zeile 14 an Stelle der Worte: ,,doch 
noch recht vagen Impfversuche“ richtig: ,,ersten Impfversuche“. 


DPatelerklar un-g: 


Sdmtliche Abbildungen sind mit dem Abéeschen Zeichenapparat, Zei®-Immersion 2 mm, 
Apertur 1°3, Fig. 1 mit comp. Oc. 4, Fig. 2—6 mit comp. Oc. 6 gezeichnet. 
Methylblau-Eosin-Farbung nach Mann an Gefrierschnitten, Fig. 2—6 nach Osmium- 

voriarbung. 


Fig. 1. Riickenmarksquerschnitt eines Falles von iiber 30 Jahre Dauer. Im oberen 
Teile Liickenfeldbildung; nackte, zum Teil gequollene Achsencylinder ai, dazwischen 
kleine pyknotische Gliakerne g/ und massenhaft quergetrofiene Gliafasern 7. Im unteren 
Teil sind die Achsencylinder a noch von einer Markscheidenhiille umgeben, die aber 
bereits sehr atrophisch ist und nur noch stellenweise das Eosin angenommen hat (7). 
Zum Teil sind Gliakerne gi schon in die Markscheide eingewandert. Kornchenzellen 
fehlen. Die Wande des Gefaifes G sind verdickt, in seinen adventitiellen Raumen liegen 
Infiltrate. , 

Fig. 2. Erster Beginn des Markscheidenzerfalls. Von den etwas vergroferten, aber 
im Gewebsverband gebliebenen Gliazellen schieben sich plasmatische Fortsatze i zwischen 
die aufgelockerte Markscheide an den Achsencylinder heran. Der Markscheidenzerfall 
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beginnt an den verdiinnten Stellen des Achsencylinders a. Daselbst einige rot gefarbte 
Zerfallsprodukte. Markscheide mit gequollenem Achsencylinder a1. 

Fig. 3. Von dem in der Mitte sichtbaren Gliakern g/ werden Gliastrukturen, zum Teil 
wohl schon faseriger Natur entlang dem in Entmarkung begriffenen Achsencylinder vor- 
geschoben. Die blauen Stippchen sind quer geschnittene Gliafasern 7. 

Fig. 4 u. 6. Um den tiefblauen, geschlangelten und aufBerst verdiinnten Achsen- 
cylinder as liegt an Stelle der Markscheide ein Gewirr langs und circular verlaufender 
Gliafasern f, deren Zusammenhang mit Gliakernen nur noch stellenweise deutlich ist 
(Endstadium). 

Fig. 5. Die Markscheiden zerfallen in Elsholzsche Korperchen E£, die rechts oben mit 
Osmium sich bereits schwarzen M. Um die gequollenen und aufgefaserten a: Achsen- 
cylinder hat sich stellenweise eine dichte Gliastruktur gebildet g/:; unten rechts ist ein vollig 
in glidses Gewebe eingebetteter Achsencylinder zu sehen, an den Gliafasern herangehen. 
Unterhalb des Achsencylinders teils quergeschnittene plasmatische Gliastrukturen, teils 
Fiillkérperchen K. Der Achsencylinder, dem die Marchischolle anliegt, ist schon fest ein- 
gescheidet und nach rechts hin stark verdiinnt und nur noch von einer eng anliegenden 
Gliahaut umgeben. Zwischen den beiden beschriebenen Achsencylindern lauft einer, dessen 
Markscheide rechts noch erhalten ist, wahrend er selbst bereits unregelmafBig verbreitert 
ist. Nach links beginnt sich die Markscheide aufzulésen. 
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Historisches. 


Im Jahre 1897 beschrieb Heubner unter dem Namen diffuse Hirnsklerose 
eine Erkrankung des Kindesalters, bei der es zu einem diffusen Markschwund 
einer oder beider Hemispharen kommt. Im Anschlu8 an diese genetisch un- 
klaren Falle faBte Schilder im Jahre 1912 zwei eigene und eine Reihe weiterer 
Beobachtungen aus der Literatur, die im Leben zum Teil als Tumoren, zum 
Teil als entziindliche Prozesse gegolten hatten, als Encephalitis periaxialis 
diffusa zusammen. Im ganzen sind bisher 18 hierhergehérige Falle veréffent- 
licht worden. 


Pathogenetische Zusammengehorigkeit und pathologische 
Anatomie. 

Die in der Literatur niedergelegten Beobachtungen enthalten zum Teil aus- 
gezeichnete pathologische Beschreibungen, zum Teil ist ‘der Sektionsbericht 
jedoch sehr diiritig. Die Falle aus den fritheren Jahrzehnten erméglichen natur- 
gemaB in ihrer histologisch noch nicht gentigend fortgeschrittenen Technik nur 
schwer eine Ubersicht tiber den pathologischen ProzeB. So ist es heute kaum 
noch méglich, die nosologische Zugehérigkeit der Heubnerschen Falle mit 
Sicherheit festzustellen. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB ein Teil derselben 
in das Gebiet der tuberdsen und der lobaren Sklerose fallt oder jedenfalls 
Krankheitsprozessen zuzurechnen ist, die zu dem heutigen Begriff der diffusen 
Sklerose gar keine engeren Beziehungen besitzen. 

Aber auch wenn man die Sektionsberichte der letzten 12 Jahre unter- 
einander vergleicht, kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, daf hier 
unter einem Namen pathogenetisch unterschiedliche 
Prozesse zusammengefaBt worden sind. Das Gemeinsame liegt im 
wesentlichen in der groBen Ausbreitung eines Herdes in der weiBen Substanz, 
innerhalb dessen die Markscheiden so gut wie véllig ausgefallen, die Achsen- 
cylinder: manchmal weitgehend erhalten geblieben sind. Die Gliawucherung 
findet das eine Mal ihren Ausdruck in dem Auftreten massenhafter, sehr 
plasmareicher, vielkerniger Gliazellen, sehr viel seltener in einer starken Glia- 
faservermehrung. Die Abgrenzung des Herdes gegen die Umgebung 
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wird im allgemeinen als eine sehr schar fe angegeben und damit die 
Ahnlichkeit mit der multiplen Sklerose begriindet. Schilder hat von vornherein 
betont, daB die Rinde nie befallen wiirde, muBte aber bereits fur 
seinen ersten Fall eine Einschrankung machen, da an einer auch von 
ihm abgebildeten kleinen Partie die Rinde nach Art des spongiédsen Schwundes 
mitbefallen war. An anderer Stelle (Fall 2) spricht Schilder von einem di f- 
fusen Ubergehen der entmarkten‘in die nicht -degene 
rierte Region. 
Fig, 25. 


Markscheidenbild einer sog. diffusen Sklerose (Gliom). 


Vergleiche ich die 17 Falle der Literatur mit meinen eigenen Erfah- 
run gen, so méchte ich glauben, daB die diffuse Sklerose doch nicht 
ein so einheitlicher ProzeB ist, wie das Schilder seinerzeit annahm 
Sieht man von den unklaren fritheren Fallen ab, so lassen sich die Beob- 
achtungen in3 groBe Gruppen teilen, in 1. Glioblastome, 2. ent- 
ziin diliche Erkrankungen unterschiedlicher Starke und j 3. vor- 
wiegend de genera tive Prozesse. Zu den Tumoren rechne-ich den 
l. Fall von Schilder, den 1. Fall von Redlich, die Falle von Beneke, Ceni 
Cassirer und Lewy und vielleicht auch den von Staujffenberg. Zu den eee 
lichen gehdren die Beobachtungen von /akob, Redlich (Fall 2), Rossolimo, 
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2 Falle von Schréder, 2 Falle von Neubiirger, Schilder (Fall 2), Marie und 
Foix. Zur degenerativen Gruppe gehéren die Falle von Krabbe, Hermel, Walter 
vielleicht auch einer von Hennebverg. : 
Verwendet man zur Untersuchung des Leichenbetundes, 
wie das vielfach geschehen ist, nur die Markscheidenmethode 
(Fig. 25), so ist man nicht in der Lage, ein Urteil tiber die Zugehérigkeit des 
Prozesses abzugeben. In allen Fallen sieht man einen groBen Herd, der 
das Centrum semiovale oft in der ganzen Ausdehnung einer Hemisphare ein- 


Fig. 26. 


Gliafasergewebe aus dem Entmarkungsherd der Fig. 25 (faserreiches Gliom). 
Hfolzersche Gliafarbung. 


nimmt, manchmal aui die Stammganglien und sogar auf die andere Seite iiber- 
greift und nur die Bogenfaserung sowie die Rinde anscheinend regelmafig 
verschont. Es sind das Bilder, wie man sie Ahnlich bei typischen multiplen 
Sklerosen, wenn auch nur ganz selten in dieser Ausdehnung, zu sehen bekommt. 
Eine specifische Gliafarbung dieser Herde klart unter Umstanden die Genese 
ebenfalls noch gar nicht. Fig. 26 zeigt ein Gliafaserpraparat aus den 
entmarkten Stellen der Fig. 25. Derartige dichte Gliafasergewebe 
sind bei multipler Sklerose nicht zu akuter Natur der tibliche Restzustand. Im 
vorliegenden Falle handelt es sich jedoch nicht um die Narbe eines entziind- 
lichen Prozesses, sondern um das Centrum eines faserreichen Gliomes, dessen 
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zellreiche Wucherungszone an der Peripherie des Tumors sich fingerformig 
nicht nur bis in die Rinde vorschiebt, sondern an einer Stelle sogar die Mole- 
-kularschicht durchbricht und in die Pia eindringt. Damit ist die blasto- 
matose Natur der Herdbildung sichergestellt. Diese Art Gliome, bei denen die 
Gliafasern zum Tumor selbst gehéren, sind offenbar Seltenheiten. Viel haufiger 
finden sich, wie auch aus der Literatur hervorgeht, groBe plasmareiche, meist 
locker liegende Gliazellen (Fig. 27), die sich meistens entlang den GefaBen 
vorschieben. Beiden Arten von Gliomen ist das schonende, langsame 
Wachstum gemeinsam. Sie bringen zwar die Markscheiden zur Degene- 


Fig. 27. 


Wucherungszone eines zellreichen Glioms (Nisslbild). 


ration, verschonen aber weitgehend die Achsencylinder 
(Fig. 28). Difierentialdiagnostisch wichtig gegeniiber den ent- 
ziindlichen Prozessen ist das Fehlen exsudativer und infiltra- 
tives Prozesse. Auch in dem Fall von Staujfenberg z. B. werden die 
Sog. Infiltrate der Lymphscheiden nur von Kérnchenzellen gebildet. Derartige 
Zellanhaufungen sind aber kein Kennzeichen eines entziindlichen Vorganges. 
Lymphocyten und Plasmazellen gehéren nicht zum Bilde des Glioms. GroBe 
Sog. Monstergliazellen finden sich als faserbildende Formen vereinzelt aller: 
dings auch bei der multiplen Sklerose, und im Einzelfalle kann es vor allem 
in der Wucherungszone schwer sein, entziindliche und blastomatése Vorgange 
Scharf von einander zu trennen. Vielkernige, proliferative Gliazellen und 
everituell Kernteilungsfiguren sprechen fiir einen Tumor. Kérnchenzellenherde 
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kénnen auch beim Tumor in gréferer Ausdehnung zur Beobachtung kommen. 
Allerdings scheinen diese Gliome im allgemeinen so allmahlich vorzudringen, 
daB ein umfangreicher, plotzlicher Markzerfall zu den Seltenheiten gehort. 

Von den entziindlichen Fallen ist eine Reihe wohl ohneweiters der multiplen 
Sklerose zuzurechnen. Hierher gehéren vor allem diejenigen Beobachtungen, 
bei denen sich auch abseits des groBen Herdes Entmarkungen vom Typ der 
multiplen Sklerose befanden und die sich auch im pathologischen Bild ganz 


Fig. 28. 


Erhaltener Achsencylinder im Entmarkungsherd, inmitten eines 
faserreichen Gliagewebes (Gliom). Bielschowsky-Farbung. 


wie diese Krankheit verhielten (Rossolimo, Redlich [Fall 2], Jakob, Schroder). 
Ich verweise fiir die histologischen Einzelheiten dieses Krankheitsbildes aut 
meine Ausfiihrungen bei der multiplen Sklerose. 

Nicht ganz so bestimmt kann man sich itber die Zugehdrigkeit der Falle 
von Neubirger, des 2. Falls von Schilder sowie des von Marie und Foix aus- 
sprechen. Unzweifelhaft liegen auch hier entziindliche Vorgange zu grunde. 
Aber das Bild weicht doch in manchen Ziigen von dem itblichen der multiplen 
Sklerose ab. Wahrend bei dieser die Narbenbildung eine ausschlieBlich glidse 
ist, finden wir in den genannten Fallen eine mehr oder minder starke Be- 
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teiligung des Mesoderms an der Narbenbildung (Fig. 29). Damit ist der U ber- 
gang zur disseminierten Encephalitis geschaffen und dem 
entspricht auch das hautigere Vorkommen von Lymphocyten und Plasma- 
sellen irei im Gewebe (Fig. 30). Allerdings hat Neubirger daraut 


Diffuse Sklerose auf entziindlicher Grundlage mit mesodermaler 
Narbenbildung (Fall von Neubirger). Tannensilberimpragnation. 


(Praparat der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie). 


hingewiesen, daB auch bei sicheren multiplen Sklerosen gelegentlich eine gewisse 
Beteiligung des Mesoderms an der Narbenbildung zur Beobachtung kommen 
kénnte. Wir sehen jedoch, wie die eben erdrterten Falle flieBend in jene noch 


wenig geklarte Form der diffusen Entziindung iibergehen, wie sie Henneberg 
im Fall Nagel beschrieben hat. 


Damit ist die Briicke zu der kleinen 3. Gruppe geschlagen, bei der sich 
nach den Berichten weder entziindliche noch blastomatése Prozesse haben 
nachweisen lassen und die unter dem Bilde einer einfachen degenerativen Er- 
krankung fortschreitend zum Tode gefiihrt haben. 


Die Abtrennung der entziindlichen Formen von der multiplen Sklerose 
laBt sich nur mit der GrdBe und eventuell der Singularitat des Herdes be- 
griinden. Beriicksichtigt man jedoch, daB es sich meist um sehr jugendliche 
Personen gehandelt hat, bei denen erfahrungsgema® Gehirnprozesse anders 
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verlauten als bei Erwachsenen, so erscheint es fraglich, ob diese Beobachtung 
sowie das gelegentliche Auftreten symmetrischer sekundarer Degenerationen, 


wie sie ja zur multiplen Sklerose nicht gehéren, fiir eine solche Trennung als 
ausreichend zu erachten sind. 


Fig. 30. 


s oe 


Diffuse Sklerose auf entziindlicher Grundlage (Fall von Neubiirger). 
Plasmazellen frei im Gewebe. 


(Praparat der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie.) 


Klinik. 


Die allen Fallen gemeinsamen Befunde sind 1. Sehstérungen, 
Pepe yonrscoue Veranderungen! Siler derscheinungen, 
meist in Form von Paresen und Spasmen, vielfach auch von Sensibilitats- 
stérungen, 4. in der Mehrzahl der Falleepileptiforme Anfalle. Dazu 
kommen gelegentlich Ausfallserscheinungen besonderer Rindengegenden, die 
durch das haufige Ergriffensein des Parietal- und Occipitallappens bedingt sind 
(optische Agnosie, Alexie, Apraxie). Mehriach werden Anfalle nach 
Art tonisch-klonischer Krampfe mit Schreien oder auch nur 
letzteres beobachtet (Jakob, Haberjeld, Schilder, eigener Fall). In manchen 
Fallen besteht Ataxie. Besonders hervorheben mochte ich, daB speziell die 
harten Gliome selbst dann, wenn sie eiie ganze Hemisphare annahernd 
vollig entmarkt haben, noch immer symptomenlos bleiben kénnen oder 
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doch héchstens allgemeine Hirndruckerscheinungen hervorzurufen brauchen. 
Der Fall, der auf Fig. 25, 26 und 30 wiedergegeben ist, hat bis zum Tode keine 
Andeutungen von Spasmen, nicht einmal das Babinskische Zeichen auige- 
wiesen. 

Die Sehstérung nimmt sehr unterschiedliche Formen an. Die Ent- 
scheidung, ob der Sehnervenkopf nur entziindet ist oder ob es auch, wenigstens 
in einem gewissen Stadium, zu einer Stauung gekommen ist, wird auf Grund 
der augenarztlichen Untersuchung durchgehend als sehr schwierig bezeichnet. 
Mehrfach scheint nur eine Papille befallen zu sein oder diese doch wenigstens 
frither als die andere. In drei Fallen war die Papillitis das erste Krankheits- 
zeichen. Wiederholt ging sie im weiteren Verlauf in eine temporale Ab- 
blassung iiber. Das Gesichtsfeld war in allen Fallen mehr oder 
weniger eingeschrankt. Ein centrales Skotom wird einige Male 
erwahnt. Die Pupillen reagieren prompt. Von den iibrigen Hirnnerven 
fanden Redlich und Rossolimo eine Parese des Abducens, dieser auch des 
Hypoglossus. Der letztere Fall hatte allerdings noch einen Herd in der 
Oblongata. Von den typischen Erscheinungen der multiplen Sklerose fand sich 
Nystagmus 2mal, Intentionstremor Imal, ebensooft fehlende 
Bauchdeckenreflexe und skandierende Sprache. Die psychi- 
schen Stérungen auBern sich im wesentlichen in einer Charakter- 
veranderung, manchmal in einer lAppischen Euphorie, in 
anderen Fallen in Apathie und geistiger Schwache. Von alige- 
meinen Hirndrucksymptomen sind Kopfschmerzen und Erbrechen 
zu nennen. Die epileptiformen Anfalle werden nur selten vermift. 

Uberblicken wir die klinischen Symptome bei den als diffuse Sklerose be- 
zeichneten Fallen, so sehen wir, daB das Krankheitsbild noch viel 
verwaschener ist, als es die akuten Falle der multiplen 
Sklerose oder die centralen Gliome ohnehin zu zeigen pflegen. Die 
Kombination der Opticuserscheinungen mit denen des motorischen Systems 
geben nur einen unklaren Hinweis auf die weitere Entwicklung des Falles und 
héchstens die stetige Progression und das Mitergriffensein weit von einander 
liegender Hirnteile kann einen Fingerzeig fiir die Ausdehnung des Herdes 
liefern. 

Der Liquor scheint nur in wenigen Fallen untersucht worden zu sein. Ge- 
legentlich fand sich Drucksteigerung, EiweiB- und Zellvermehrung, 


Verlauf und Differentialdiagnose. 


| Mit Ausnahme des Falles von Marie und Foix, der nach vielen Jahren mit 
Defekt ausheilte, hat sich die Erkrankung iiber einen Zeitraum von 2'/, 
b is zu 24 Monaten hingezogen. Wiederholt wurden langere Remis- 
Sionen beobachtet. In einigen Fallen haben diese sich an eine Quecksilberkur 
angeschlossen, obwohl die Sektion ein Gliom ergab. Es 1ARt sich also aus dem 
Verlauf kein Anhaltspunkt fiir einen entziindlichen Proze8 gewinnen. Auch 
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das Fieber, das in 3 Fallen erwahnt wird, bietet keine Sicherheit fiir die 
Diagnose. Von einer eigentlichen Differentialdiagnose kann bei der Uneinheit- 
lichkeit des Krankheitsbildes nicht wohl die Rede sein. Es gelten naturgemaB 
die gleichen Erwagungen, die sich fiir den Tumor, die multiple Sklerose und 
die Encephalitis anfiihren lassen. Hochstens lieBe sich sagen, daB die entziind- 
lichen Prozesse sehr haufig in Schiiben, die Tumoren mehr gleichmaBig pro- 
gredient verlaufen. 


Therapie und Prognose. 


Die Unméglichkeit einer sicheren Indikationsstellung erschwert von vorn- 
herein jeden therapeutischen Eingriff. Liegt der Verdacht eines Hirntumors 
vor, so wird man bei dem meist rapiden Fortschreiten der Sehstérungen 
wenigstens eine dekompressive Trepanation vornehmen kénnen, zumal die Ent- 
scheidung, ob es sich um einen intracerebralen oder einen extracerebralen 
Tumor an stummer Stelle handelt, vielfach nicht zu treffen ist. Giinstige Aus- 
sichten bieten diese diffusen Gliome nicht, denn nach dem vorliegenden Material 
sind sie samtlich, mit oder ohne Operation, spatestens wenige Monate nach 
dem Auftreten der ersten schweren Erscheinungen zum Tode gekommen. 

Uber die Behandlung der entziindlichen Erkrankungsformen gilt dasselbe 
wie ftir die Encephalitis und die multiple Sklerose. 
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Die tierischen Parasiten des Centralnervensystems. 


Von Prof. Dr. R. Henneberg, Berlin. 


Der Cysticercus cellulosae. 


In Europa ist der bei weitem haufigste Gehirnparasit die Schweinefinne, 
der Cysticercus cellulosae, die geschlechtslose Jugendform des hakentragenden 
Bandwurmes, der Taenia solium. Die Rinderfinne (Taenia saginata) wurde 
bisher noch nicht mit Sicherheit beim Menschen nachgewiesen. Der Cysticercus 
entwickelt sich aus den in den Magen gelangten Eiern der Taenia solium. 
Die Embryonen dringen in die Blutbahn ein und gelangen auf diesem Wege 
in die verschiedenen Organe. Die Entwicklung bis zur Finne dauert ca. 21/, bis 
4 Monate. Selbstinfektion eines Bandwurmtragers ist anscheinend ziemlich 
selten. Man muff eine gewisse Immunitat annehmen, die aus biologischen 
Griinden verstandlich ware (Henneberg). Die Infektion diirfte in den meisten 
Fallen durch den GenuB nicht gekochter Feld- und Gartenfriichte (Diingung 
mit menschlichen Fakalien) stattfinden. Nur in solchen Fallen, in denen viele 
Hunderte von Parasiten bei einem Individuum zu finden sind, erscheint Selbst- 
infektion, eventuell durch Hineingelangen von reifen Proglottiden in den Magen, 
wahrscheinlich. Die Verbreitung des Cysticercus (bzw. der Taenia solium) ist 
eine sehr ungleichmaBige. In Amerika ist er sehr selten, ebenso im Orient. In 
Deutschland ist er im Osten haufiger als im Westen und Siiden. Uberall 
wurde (infolge von Fleischbeschau, Trichinenfurcht, besserer Unterbringung 
der Schweine) in den letzten Jahrzehnten eine rasche Abnahme des Parasiten 
beobachtet. Die Taenia solium wurde bereits als aussterbender Parasit be- 
zeichnet. In den Kriegsjahren hat der Parasit wieder zugenommen. Eine 
statistische Ubersicht liegt zurzeit noch nicht vor, doch weisen Beobachtungen, 
wie die von Uhthoff, die sich auf die Augenfinne beziehen (unter 2000 Augen- 
kranken fand Uhthoff 4 Falle von Augenfinne), mit Bestimmtheit auf eine 
Zunahme des Parasiten hin. Die Lebensdauer des Parasiten ist zweifellos eine 
sehr lange (ca. 30 Jahre), wenn auch die meisten Individuen nach wenigen 
Jahren absterben diirften. Der haufige Befund von verkalkten, abgestorbenen 
Exemplaren weist darauf hin. 

Bei der Lokalisation im Gehirn und Riickenmark bedeutet das Absterben 
des Cysticerken keineswegs ein Unschadlichwerden desselben. Abgestorbene 
Gehirncysticerken kénnen dauernd Reizerscheinungen (Rindenepilepsie, Hydro- 
cephalus) bedingen, am Riickenmark kénnen sie einen chronischen, progressiven 
EntziindungsprozeB in den Hauten hervorrufen, das gleiche gilt von ab- 
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gestorbenen Cysticerken an der Hirnbasis. Eine sekundare Infektion mit 
bakteriellen Entziindungserregern ist in solchen Fallen nicht unwahrscheinlich. 

Im Gegensatz zur Lokalisation der Finne beim Schweine, bei dem der 
Hauptsitz das intramuskulare Bindegewebe ist, siedelt sich beim Menschen 
der Cysticercus am haufigsten im Gehirn an, u. zw. in tiber 80°/, der Falle. 
Fin einzelner Parasit im Gehirn an indifferenter Stelle, der bald zum Absterben 
gelangt, kann eine bedeutungslose Affektion darstellen. In anderen Fallen wird 
durch die Cysticerkeninvasion ein ungemein schweres, qualvolles und zum 
Tode fithrendes Gehirnleiden bedingt. ; 

Sektionsbefunde. Am haufigsten findet man abgestorbene, ab- 
gekapselte Parasiten in der weichen Gehirnhaut von Erbsen- bis BohnengroBe. 
Auf dem Durchschnitt erscheinen sie kreidig. Seltener finden sich Parasiten 
in der Hirnsubstanz. Nicht immer ist der Parasit durch Kalkinkrustierung 
unkenntlich geworden. Oft findet man auBer den Haken noch erkennbare 
Reste der chitindsen Cysticerkenmembranen; sie erscheinen auf Querschnitten 
als strukturlose glasige Bander mit eigenartig gekerbter Oberflache. Jugend- 
liche Parasiten zeigen zarte, aus jungem Bindegewebe gebildete Kapseln. 
Diese lassen spater eine deutliche Schichtung erkennen. Dem Parasiten liegt 
eine schmale, zeilreiche, oft zahlreiche Riesenzellen enthaltende Zone an. Nach 
auBen folgt eine kernarme fibrése Schicht, dann eine lockere, kernreiche 
Zone eines entziindlichen Granulationsgewebes. Anliegende GefaBe zeigen 
periarteriitische und endarteriitische Veranderungen, die aufSerordentlich an 
syphilitische GefaBveranderungen erinnern. Nur in Alteren Fallen zeigt die 
umgebende Hirnsubstanz tiefergreifende encephalitische bzw. sklerotische Ver- 
anderungen. 

Symptomatologie. Das Krankheitsbild, das durch die Invasion 
von Cysticerken in das Gehirn bedingt wird, ist ein sehr mannigfaltiges. Im 
allgemeinen 1a8t sich nur sagen, daB das Krankheitsbild eines organischen 
Gehirnleidens vorliegt, das nur sehr wenig Charakteristisches und nichts 
Pathognomonisches darbietet. Der Symptomkomplex ist abhangig von der 
Menge der eingewanderten Parasiten, von dem Entwicklungsstadium der- 
selben, von der Lokalisation, von den sekunddren Gehirnveranderungen und 
SchlieBlich auch von einem individuellen Faktor (Reizbarkeit des Gehirns). 
Zwecks Besprechung der vorkommenden Krankheitsbilder empfiehlt sich 
folgende Gruppierung: 

; 1. Falle, in denen cerebrale oder psychische Stérungen bestanden, in denen 
jedoch die Symptome nicht ohne weiteres zu den bei der Sektion vorgefundenen 
Cysticerken in Beziehung gesetzt werden kénnen; 

2. Falle, in denen es sich klinisch anscheinend um genuine Epilepsie 
handelte ; 

Bi Falle, in denen Rindenepilepsie im Vordergrunde stand; 

4. Falle, in denen Cysticerken ein anderweitiges Herdsymptom (bzw. 
Komplex von Symptomen) dauernd bedingten; 

5. Falle, in denen ganz vorwiegend psychische Stérungen vorlagen; 
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6. Falle von basaler Cysticerkenmeningitis; 

7.. Falle von Ventrikelcysticercus ; 

8. Cysticerken des Riickenmarks und spinale Cysticerkenmeningitis. 

Namentlich in der alteren Literatur finden sich nicht wenige Falle, in denen 
die Bedeutung der bei der Sektion aufgefundenen Gehirncysticerken unklar ist. 
Es liegt auf der Hand, daB bei der fritheren groBen Haufigkeit des Parasiten 
(bis zu 2°/, der Sektionen ergab einen positiven Befund) nicht selten zufallige 
Kombinationen von Cysticerken mit einem Hirnleiden oder einer Psychose vor- 
kamen. Man glaubte, daB die Cysticerken eine Disposition zu Gehirn- und 
Geisteskrankheiten schaffen kénnten. Fiir diese Annahme haben neuere Be- 
obachtungen keine Anhaltspunkte gegeben. Es hat sich z. B. nicht heraus- 
gestellt, daB Cysticerken zur Entstehung eines Gehirnabcesses AnlaB geben 
kénnen. Denkbar ware es, daB Gehirnblutungen und -erweichungen durch den 
Parasiten hervorgerufen werden, denn es hat sich gezeigt, daB nicht selten 
schwere GefaBveranderungen durch Cysticerken bedingt werden. Es liegen 
ferner Beobachtungen vor, die es méglich erscheinen lassen, daB ein einzelner 
Cysticercus zu tddlichen Schwellungszustanden des Gehirns fiihren kann 
(Manasse, Henneberg). 

In der Alteren Literatur finden sich ferner zahlreiche Falle von Gehirn- 
cysticercose, in denen das Krankheitsbild der gewohnlichen genuinen Epilepsie 
vorlag. In der.neueren Literatur treten derartige Falle zuriick, offenbar, weil 
die verfeinerte neurologische Diagnostik in solchen Fallen die Epilepsie als 
eine Teilerscheinung eines organischen Gehirnleidens erkennen 1a8t. Immerhin 
kann nicht bezweifelt werden, daB8 die Gehirncysticercose unter dem Bilde 
einer genuinen Epilepsie verlaufen kann. Die richtige Diagnose wird in der 
Regel nicht gestellt werden kénnen. Der Befund von Hautcysticerken (Sdnger, 
Léwenthal, de Renzi, Falta, Hasagawa, Griinstein u. a.), der réntgenologische 
Nachweis verkalkter Parasiten, das Vorhandensein einer Taenia solium kann 
gelegentlich zur richtigen Diagnose verhelfen. Nicht selten wurden neben rein 
epileptischen Krampfanfallen atypische Anfallszustande mannigfaltiger Art 
beobachtet. Es handelte sich um koordinierte, unwillktirliche Bewegungen, 
Zuckungen einzelner Muskelgruppen, Zittern, Singultus (Oppenheint), hysteri- 
forme Zufalle, d. h. um Zustande, wie sie gelegentlich auch bei Gehirntumor 
vorkommen. Nicht in jedem Falle von Epilepsie, in dem die Sektion Gehirn- 
cysticerken ergibt, darf die Ursache der Epilepsie in den Parasiten erblickt 
werden. Nicht selten diirfte es sich um zufallige Befunde handeln; infolge von 
Unsauberkeit laufen verblédete Epileptiker Gefahr, sich mit Taenieneiern zu 
infizieren. 

Wesentlich klarer liegen in der Regel die Verhaltnisse in den nicht seltenen 
Fallen, in denen der Parasit das Krankheitsbild der Rindenepilepsie hervorruft 
(Griesinger, Posselt u. Maydl, Broca-Waquet, Léon, fohan u. a.). Irgend- 
welche Besonderheiten bieten diese Falle nicht. Eine sichere Diagnose wird 
nur gelegentlich gestellt werden kénnen. Abgesehen von Hautcysticerken und 
Réntgenbild kann das Ergebnis der Gehirn- bzw. Lumbalpunktion (Cysticerken- 
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membranen) die Diagnose gelegentlich sicher stellen. Gegen Tumor der 
motorischen Region spricht ein lange Zeit hindurch konstantes Krankheitsbild, 
wenn auch mehrfach Falle von ungiinstigem progressiven Verlauf (Status 
hemiepilepticus) beobachtet wurden. Stauungspapille bzw. Neuritis optica ist 
in der Regel nicht vorhanden. 

In vielen Fallen von Rindenepilepsie infolge von Cysticercose wird die 
genaue Untersuchung noch dies oder jenes cerebrale Symptom ergeben, da 
die Cysticerken in der Regel multipel sind. Es kommt jedoch, wie schon 
Griesinger hervorgehoben hat, nur selten vor, daB Ausfallserscheinungen 
gréberer Art dauernd bestehen. Die Parasiten sitzen in der Regel in der Pia 
und zerstéren die Hirnsubstanz nicht oder nur oberflachlich. Immerhin wurde 
in vereinzelten Fallen Hemiplegie, Aphasie, Hemianopsie, Astereognosie u. s. w. 
beobachtet. 

Was den Verlauf anlangt, so kann mit einer Heilung infolge von Ab- 
sterben der Parasiten nicht gerechnet werden, da auch von den abgestorbenen 
Parasiten Reiz- und Ausfallserscheinungen weiterhin bedingt werden kénnen. 
Von einer medikamentésen Behandlung (Extract. filicis maris, Salvarsan) 
ist nichts zu erwarten. Hinsichtlich der Bestrahlungstherapie ist ein ab- 
schlieBendes Urteil noch nicht méglich. Erfolg verspricht lediglich die operative 
Therapie. In einer Reihe von Fallen wurde bereits der Parasit in der motori- 
schen Region aufgefunden und entfernt (Mikulicz, Maydl, Fischer, Troje, 
’ Krause wu. a.) 

In allen schweren Fallen von Gehirncysticercose treten mehr oder weniger 
tiefgreifende psychische Stérungen in Erscheinung. Es handelt sich um 
Zustandsbilder, wie sie sich auch bei anderen organischen Gehirnerkrankungen 
finden. Es wurde unter anderm beschrieben: Demenz, Korsakoffsche Psychose, 
Melancholie, Tobsucht, halluzinatorische Erregungen, Katatonie, paralyse- 
ahnliche Zustandsbilder. Nur in einem Teil der Falle ist ein engerer Zusammen- 
hang zwischen Gehirncysticercose und Psychose anzunehmen. In einem Teil 
handelt es sich zweifellos um Cysticerkeninfektion bei Geisteskrankheit. Am 
einwandfreiesten sind diejenigen Falle, in denen schwere Hirnveranderungen 
(Hydrocephalus, basale Cysticerkenmeningitis) vorgefunden wurden oder in 
denen sehr zahlreiche Parasiten das Gehirn durchsetzten. | 

Besondere Beachtung verdienen die Falle, in denen der Parasit sich an 
der Gehirnbasis ansiedelt. Diese Falle von basaler Cysticerkenmeningitis finden 
sich in der Literatur meist unter der Bezeichnung Cysticercus racemosus 
ver6ffentlicht. Der Parasit zeigt an der Hirnbasis eine eigenartige Wachstums- 
form. Sie wurde zuerst von Virchow unter der Bezeichnung _,,Traubenhydatide 
der weichen Hirnhaut“ beschrieben. Zenker erkannte 1882 die wahre Natur 
der in Rede stehenden Gebilde und wahlte die Benennung Cysticercus 
racemosus. Es handelt sich um bis zu 25 cm lange buchtige, traubenformige 
bzw. verzweigte Gebilde, die die Subarachnoidealraume an der Hirnbasis 
durchsetzen. Die Blasen sind vielfach zusammengefallen und verédet, Képfe 
werden sehr selten gefunden. In alteren Fallen sind die Parasitenmembranen 
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von der chronisch entziindeten Arachnoidea vollig umwachsen und verdeckt. 
Man findet bei der Sektion ein Bild, das sehr weitgehende Ahnlichkeit mit 
einer auf Syphilis beruhenden Arachnitis chronica fibrosa bietet. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung (Rosenblatt, Askanazy, Szcybalsky, Hennebers, 
Schob) findet man eine starke fibrése Verdickung der weichen Gehirnhaut. 
Stellenweise sieht man sehr kernreiches Granulationsgewebe. In den Spalten 
der verdickten und infiltrierten Arachnoides finden sich mehr oder weniger 
weit regressiv veranderte Cysticerkenmembranen eingelagert. Ihnen liegt meist 
eine zellreiche Schicht, die oft zahlreiche Riesenzellen enthalt, an. Nach auBen 
folgen meist kernarme fibrdse Lagen. Die GefaBe zeigen Veranderungen, die 
der gummésen Arteriitis und der Endarteriitis obliterans fast vollig gleichen. 
Die Venen zeigen Veranderungen entsprechender Art. In der Regel findet sich 
ausgesprochener Hydrocephalus mit oft hochgradiger Ependymitis. Seine 
Entstehung diirfte auf Rechnung von meningitischem AbschluB des vierten 
Ventrikels und auf Toxinwirkung zu setzen sein. 

Die basale Cysticerkenmeningitis stellt ein bésartiges, unheilbares, den 
Tod nach jahrelangem Siechtum bedingendes Leiden dar. Durch das Absterben 
der Parasiten wird das Leiden nicht zur Ausheilung gebracht, anscheinend 
nicht einmal giinstig beeinfluBt. Das Krankheitsbild erinnert am meisten an 
das der basalen Gehirnsyphilis. Ausgesprochene Gehirnnervenlahmungen sind 
allerdings nur selten. Die Hauptsymptome bilden: Kopfschmerz, Erbrechen, 
Schwindel, epileptiforme Anfalle, cerebellare Ataxie, Neuritis optica, die zu 
volliger Erblindung fithren kann. Weniger oft wurde Hemianopsie, Hyper- 
Asthesie der Haut, neuralgische Schmerzen in den Extremitaten beobachtet. 
Von Hirnnervensymptomen ist am haufigsten leichte Abducens- und Facialis- 
schwache, dazu kommen leichte Reiz- und Ausfallserscheinungen von seiten 
‘des Trigeminus, Hypoglossus und Glossopharyngeus. Seltener ist: Ptosis, 
totale Ophthalmoplegie, Pupillenstarre bzw. -differenz, Horstérungen, Taubheit, 
Herabsetzung des Geruchsinnes. Bei hochgradig entwickeltem Hydrocephalus 
kann es zu aphasischen, agnostischen und apraktischen Erscheinungen 
kommen, auch Hemiparese, Artikulationsstorungen, Spasmen, Reflexsteigerung 
an den Extremitaten, statische Ataxie wurde beobachtet. In psychischer Hinsicht 
bestehen keine charakteristischen Stérungen. Es kann eine weitgehende Ver- 
blodung eintreten. Nicht selten besteht zunachst das Bild der Korsakoj/schen 
Psychose. . ; 

Die Diagnose der basalen Cysticerkenmeningitis ist nur gelegentlich 
mit einiger Sicherheit zu stellen. Das Krankheitsbild als solches bietet wenig 
Charakteristisches. Man wird immerhin an das Leiden denken miissen, wenn 
bei einem Symptomenkomplex, der an basale Hirnsyphilis erinnert, alle Hin 
weise auf das Bestehen einer Syphilis dauernd fehlen. Beachtenswert in 
diagnostischer Hinsicht ist ferner das Fehlen ausgesprochener Lahmungen, 
das Schwanken der Krankheitserscheinungen und das Fehlen von Oculo- 
motoriuslahmungen. Die Lumbalpunktion kann die Diagnose sicherstellen, 
wenn durch dieselbe eine Cysticerkenmembran zutage geférdert wird. Auch 
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eosinophile Zellen im Punktat (Waterhouse, Schenk) und Eosinophilie des 
Blutes sprechen fiir Gehirncysticercose. Regelmabig findet man Lymphocytose 
und EiweiBvermehrung im Punktat. 

Die Therapie ist eine fast véllig aussichtslose. Vorgeschlagen wurde 
Trepanation und Ventrikelpunktion zwecks Druckentlastung. 

Eine besondere Beachtung haben ferner seit langer Zeit die Falle gefunden, 
in denen es sich um die Ansiedlung des Cysticercus in den Gehirnventrikeln, 
besonders in dem vierten Ventrikel handelt. Die Ventrikel bilden eine Pra- 
dilektionsstelle fiir den Parasiten. In 128 Fallen von Gehirncysticercose fand 
Sato 48mal den Parasiten in den Ventrikeln lokalisiert. Wahrscheinlich ge- 
langen die Cysticerken aus dem Plexus in die Gehirnhéhlen. Da der Liquor- 
strom sich nach den Offnungen des vierten Ventrikels hin bewegt, ist es 
erklarlich, daB der Parasit am haufigsten sich in der Rautengrube, wohin er 
mit dem Fliissigkeitsstrom gelangt, vorfindet. In der Literatur finden sich zur- 
zeit ca. 80 Falle (Sprotte) mitgeteilt. Die Gré®e der Blasen schwankt zwischen 
der eines Kirschkernes und eines Hithnereies. Racemose Formen wurden mehr- 
fach beobachtet. Die Blasen liegen bald frei in der Gehirnhdhle, bald sind sie 
an der Wandung angeheftet. Kleinere abgestorbene Parasiten kénnen von - 
Ependymgranulationen iiberwuchert werden; in solchen Fallen sieht man auch 
Abkapselung. In fast allen Fallen findet sich Erweiterung samtlicher Hirn- 
héhlen und des Aquaeductus Sylvii sowie Ependymitis granularis. In den 
Gliawucherungen in der Umgebung der Parasitenblase wurden Epithelreste, 
driisenahnliche Schlauche und Hohlraume gefunden. 

Der Rautengrubencysticercus ist bei Mannern fast doppelt so haufig als 
bei Frauen. Das durchschnittliche Alter bei dem Tode der Kranken betrug 
ca. 35 Jahre. Die Gesamtdauer des Leidens etwa neun Monate. Der klinische 
Verlauf zeigt erhebliche Verschiedenheiten. Plétzliche Todesfalle nach kurz- 
dauernden Krankheitserscheinungen oder bei anscheinend volliger Gesundheit 
wurden mehrfach beschrieben. Von Oppenheim und Bruhns wurde ein chronisch 
intermittierender Verlauf als besonders charakteristisch hingestellt. 

Das Krankheitsbild ist in erster Linie von dem chronischen Hydro- 
cephalus, der durch die Ansiedlung des Parasiten in den Gehirnhohlen bedingt 
wird, abhangig. Dieser besteht auch fort, kann sich auch weiter entwickeln, 
wenn der Parasit abgestorben ist. 

Kopischmerzen, Schwindelgefithl und Erbrechen stehen im Vordergrund 
des Krankheitsbildes. Fehldiagnosen, wie Magenleiden, Hysterie, Gehirn- 
geschwulst, sind nicht selten. In einem groBen Teil der Falle handelt es sich 
um Hinterkopfschmerz, der in den Nacken ausstrahlt. Ahnlich wie bei Ge- 
Schwilsten in der hinteren Schadelgrube vermeiden die Kranken jede Kopf- 
bewegung. Bisweilen wird der Kopf nach vorn gestreckt und gleichzeitig 
etwas in den Nacken gezogen, Haltungsanomalien, die unwillkiirlich von den 
Kranken zwecks Erleichterung des Blutabflusses u. s. w. vorgenommen werden. 
ce Bewegungen und Lageveranderungen des Kopfes kénnen sich Kopischmerz, 
Schwindel und Erbrechen steigern. Das Hinstiirzen bei plotzlichen Kopf- 
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bewegungen wurde von Bruns als besonders charakteristisch fiir den Rauten- 
grubencysticercus hingestellt und auf eine passive Ortsveranderung des 
Parasiten bezogen. Dieses ,,Brunssche Symptom“ war in einigen Fallen sehr 
ausgesprochen, in anderen Fallen fehlte es véllig. Es ist kaum anzunehmen, 
daB es von Lageveranderungen des Parasiten abhangig ist. Wenn auch nicht 
in voller Auspragung, kommt es bei den verschiedensten Affektionen vor, so 
bei Neurosen, schweren Andmien, Gehirngeschwiilsten verschiedenster Lokali- 
Sation, Hydrocephalus u. s. w. Die wirkliche Ursache der Erscheinung ist wahr- 
Scheinlich in durch die Kopfbewegung veranlaBten Veranderunzen des Blut- 
druckes und der Blutcirculation in der SchAdelhéhle zu suchen. 

Neuritis optica bzw. Stauungspapille ist ein haufiger, wenn auch nicht 
regelmaBiger Befund. Das Verhalten der Pupillen ist fast immer ein normales. 
Schwere und dauernde Reiz- oder Ausfallserscheinungen von seiten der 
Hirnnerven sind selten. Leichte und fliichtige Paresen, am haufigsten des 
Abducens und des Oculomotorius wurden oft beobachtet, ferner Nystagmus 
Jeichteren oder schwereren Grades. Als weitere Erscheinungen von seiten des 
Vestibularis kommt Lagewechselschwindel, cerebellare Gehstérungen im Sinne 
der vestibularen Ataxie, Rombergsches Symptom u.s.w. vor. Symptome von 
Seiten des Trigeminus spielen keine Rolle. Haufig wurden Puls- und Respira- 
tionsanomalien, wie Pulsverlangsamung, Arhythmie, Tachykardie, verlang- 
samte Atmung und Cheyne-Stokessches Atmen (namentlich im terminalen 
Stadium), beobachtet. 

Ein sehr seltenes Symptom bilden die Urinveranderungen im Sinne eines 
Diabetes bzw. einer Glykosurie. Die beschriebenen Falle sind derartig sparlich, 
daB das Symptom nicht mit voller Sicherheit auf dea Cysticercus bezogen 
werden kann. Lahmungserscheinungen an den Extremitaten mit spastischen 
Reflexen kénnen durch Kompression der Medulla oblongata zu_ stande 
kommen, nur in wenigen Fallen wurden sie beobachtet. Die Reflexe an den 
Extremitaten bieten fiir gew6hnlich keine Besonderheiten. 

Von sehr verschiedenem Charakter sind die nicht haufig in Erscheinung 
tretenden anfallsartigen Zustande. Es handelt sich um epileptische, epilepti- 
forme, rindenepileptische, hysterische und hysteriforme Zufalle. Von besonderem 
Interesse sind Anfalle, die ohne BewuBtseinsverlust einhergehen, in denen die 
Patienten koordinierte Bewegungen mit einer Extremitat oder mit dem Rumpf 
ausfiihren. Die beobachteten psychischen Anomalien sind die gleichen wie bei 
Hydrocephalus und Gehirngeschwiilsten. 

Sucht man das Krankheitsbild, das der Rautengrubencysticercus bedingt, 
aus dem anatomischen Befund zu erklaren, so ergibt sich, da® samtliche Er- 
scheinungen sich in mehr oder weniger einfacher Weise auf den Hydrocephalus 
zuriickfithren lassen. Dieser wird von den meisten Autoren als Stauungs- 
hydrocephalus durch Verschlu8 der AbfluBwege des Liquors bzw. durch Kom- 
pression der Vena magna Galeni gedeutet. Wenn die genannten Faktoren auch 
eine Rolle spielen, so miissen als primare Ursache des Hydrocephalus die 
chronisch-entztindlichen Veranderungen des Ependyms und des Plexus an- 
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gesprochen werden. Diese diirften sowohl durch mechanische wie chemische 
Reizwirkungen, die von dem Parasiten ausgehen, hervorgerufen werden. 
Fast in allen Fallen finden wir neben der Erweiterung der Hirnhoéhlen 
Ependym- und Plexusveranderungen, die sich in der Regel auf samtliche 
Gehirnhohlen erstrecken. Von den Exacerbationen und Remissionen des 
chronisch entziindlichen Prozesses werden in erster Linie die Schwankungen, 
die das Krankheitsbild oft zeigt, abhangig sein, nicht aber, wie manche Autoren 
geglaubt haben, von Lageveranderungen des Parasiten. 

Der charakteristische plotzliche Tod bei Ventrikelcysticercus erfolgt in der 
Regel unter dem Bilde der Respirationslahmung. Es ist bekannt, daB ein 
plotzlicher Exitus auch bei Geschwiilsten der hinteren Schadelgrube hautig vor- 
kommt. Nicht Lageveranderungen der Cysticerkenblase, sondern Funktions- 
stérungen der Medulla oblongata infolge der dauernden Druckwirkung, die 
durch den Hydrocephalus des vierten Ventrikels bedingt werden, sind die Ur- 
sache der Respirationslahmung. Das plétzliche Versagen von nervésen Centren 
aus AnlaB einer chronisch wirkenden Schaddigung sehen wir unter den ver- 
schiedensten Bedingungen. 

Eine sichere Diagnose ist nur gelegentlich zu stellen, d. h. dann, wenn 
bei charakteristischem Verlauf im Symptomenkomplex irgend ein Anhaltspunkt 
fiir eine Cysticerkeninvasion vorliegt. Auch eosinophile Zellen im Liquor 
konnen die Diagnose stiiizen (Grund). Mit mehr oder weniger weitgehender 
Sicherheit wurde die Diagnose von Bruns, Oppenheim, Lowenthal u. a. gestellt. 
Berticksichtigt wurde von diesen Autoren namentlich remittierender Verlauf, 
Brunssches Symptom, ein friiher vorhandener Bandwurm u. s. w. Fehldiagnosen 
wurden anderseits sehr haufig gestellt, sie lauteten auf Hysterie, Neurasthenie, 
Epilepsie, Hemicranie, Kleinhirntumor, Hydrocephalus, Meningitis serosa, 
Hyperemesis gravidarum, Myelitis cervicalis, Uramie u. s. w. 

Es liegt auf der Hand, da8 die Therapie nichts Wesentliches auszurichten 
vermag. Von Jod und Quecksilber darf man sich nur einen voriibergehenden 
giinstigen Erfolg versprechen. Die Lumbalpunktion gilt aus AnlaB einiger 
Falle, in denen der tédliche Ausgang durch dieselbe offenbar beschleunigt 
wurde, fur besonders gefahrlich. Da sie aber in anderen Fallen einen zeit- 
weiligen giinstigen Erfolg hatte, kann sie nicht im Prinzip verworfen werden. 
Besondere Vorsicht ist jedoch geboten. Eine spontane Heilung erscheint aus- 
geschlossen, da es sich gezeigt hat, daB Hydrocephalus und Ependymitis auch 
nach dem Absterben der Parasitenblase fortbestehen und weiter zunehmen. 

. Eine operative Entfernung des Parasiten aus dem vierten Ventrikel ist 
bisher noch nicht versucht worden. Die Méglichkeit eines operativen Erfolges 
mu8 zugegeben werden, wenn auch die Gefahr des Eingriffes eine sehr 
groBe ist. 

In den Hauten des Riickenmarks kommt der Parasit verhaltnismabig 
selten zur Ansiedlung. Ganz besonders selten sind Parasitenblasen in der 
aL mamaria selbst. Am haufigsten finden sich vereinzelte Blasen in 

en der Arachnoidea. Spinale Symptome werden dadurch nur auBerst 
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Selten bedingt. Von Henneberg und Rosenblath wurden Falle beschrieben, in 
denen es sich um sehr schwere Veranderungen chronisch entziindlicher Art 
der Arachnoidea mit eingelagerten Cysticerkenresten handelte. Derartige Falle 
von spinaler Cysticerkenmeningitis entsprechen den geschilderten Verande- 
rungen bei basaler Gehirncysticercose. In dem Falle Hennebergs bestand 
schwere Degeneration der hinteren Wurzeln. Die Diagnose kann durch die 
Lumbalpunktion sichergestellt werden, wenn es, wie in den Fallen von Hart- 
mann, Stertz, Kersten, gelingt, eine Cysticerkenmembran zutage zu fordern. 


Der Echinokokkus. 


Wesentlich seltener als der Cysticercus kommt, wenigstens in Europa, der 
Echinokokkus als Gehirnparasit beim Menschen vor. Der Echinokokkus ist das 
cystose Jugendstadium des Hundebandwurms, der Taenia echinococcus. Der 
Bandwurm kommt beim Menschen nicht vor, er lebt im Darm des Hundes, der 
Katze und des Wolfes. Gelangen Eier des Bandwurms in den Magen des 
Menschen oder der Haustiere (besonders des Rindes, Schafes, Schweines), so 
durchbohren die freigewordenen Embryonen die Darmwand und gelangen auf 
dem Blut- oder Lymphwege in die verschiedenen Organe und Ké6rperhéhlen. 
Der erwachsene Echinokokkus stellt eine ziemlich dickwandige weifBliche Blase 
dar. Die Wand besteht aus einer geschichteten chitindsen Cuticula und einer 
diinnen Parenchymschicht. Aus der letzteren entwickein sich gestielte Brut- 
kapseln, die die hakentragenden K6pfe enthalten. Tochterblasen kénnen sich 
auch zwischen den Lamellen der Cuticula bilden. AuBer dieser hydatidésen 
Form kommt besonders in RuBland und in der Schweiz eine zweite Form des 
Parasiten vor, die als Echinococcus multilocularis ulcerosus oder alveolaris 
bezeichnet wird. Es ist noch nicht ausgemacht, ob es sich um eine besondere 
Species, eine Varietat oder um eine Wachstumsanomalie des Wurmes auf 
Grund endogener oder exogener Faktoren handelt. 

Die Verbreitung des Parasiten ist eine sehr ungleichmafBige. In Deutsch- 
land ist er in Mecklenburg und Vorpommern am haufigsten. Besonders oft wird 
er in Island, Rumanien, Dalmatien, Griechenland, in der Krim, in Argentinien 
und Australien beobachtet. In Australien sind bis 50°/, der Hunde Bandwurm- 
trager, in Berlin nur 1°/). 

Die Lokalisation des Echinokokkus im Gehirn ist verhaltnismafig selten. 
In der Literatur wird iiber ca. 120 Falle berichtet. Es handelt sich fast 
durchweg um die hydatidése Form des Parasiten. Die multilokolare Form 
wurde bisher nur Smal im Gehirn des Menschen gefunden (neuerdings von 
Eichhorst). 

Die Echinokokkusblasen erreichen im Gehirn in der Regel keine besondere 
GroBe. Hithnerei- bis faustgroBe Exemplare wurden nur selten angetroffen. In 
einzelnen Fallen war eine ganze Hirnhalfte in einen zahlreiche Blasen ent- 
haltenden Sack umgewandelt. Die Veranderungen, die der Parasit in seiner 
Umgebung hervorruft, stimmen im wesentlichen mit den Befunden bei 
Cysticercose iiberein. Der Parasit wird durch reaktiv entziindliche Verande- 
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rungen des anliegenden Gewebes in der Regel abgekapselt. Die Kapsel 1aBt 
verschiedene Schichten: 1. eine zellreiche, namentlich aus spindelformigen und 
Riesenzellen zusammengesetzte Schicht, 2. ein kernarmes, fibréses Gewebe, 
3. ein kernreiches Granulationsgewebe erkennen. Durch Vereiterung, die beim 
Echinokokkus gelegentlich vorkommt, kann das histologische Bild eine wesent- 
liche Veranderung erfahren. Es wurde ferner Erweichung und hamorrhagische 
Infarzierung der anliegenden Hirnsubstanz beobachtet. 

In klinischer Hinsicht bietet der Gehirnechinokokkus der Gehirngeschwulst 
gegeniiber nur sehr wenige Besonderheiten. Rindenepileptische Anfalle und 
Symptome von seiten der Gehirnnerven, wie sie beim Cysticercus haufig 
vorkommen, spielen eine untergeordnete Rolle. Am ehesten scheint bei Kindern 
der Echinokokkus ein einigermaBen charakteristisches Krankheitsbild zu be- 
dingen. Zunahme des Koptumfanges, Klafien der Nahte, Hemiparese, Krampfe 
wurden von Autoren des 6fteren beschrieben. Es wird ferner hervorgehoben, 
daB der Kopfschmerz ein lokalisierter, dem Sitz des Parasiten entsprechender 
ist. Das sog. Hydatidenschwirren wurde anscheinend beim Gehirnechinokokkus 
noch nicht konstatiert, dagegen zeigte sich oft eine Verdiinnung des anliegenden 
Schadelknochens, die in einzelnen Fallen soweit ging, daB beim Druck auf 
die betreffende Schadelstelle ein eigenartiges Knistern (sog. Pergamentknistern) 
bemerkbar wurde. Bei Kindern sah man auch eine Vorwolbung des Schadels, 
auch Veranderung des Perkussionsschalles (Scheppern) wurde beschrieben. 
In einer Reihe der Falle lag schlieBlich eine Durchlécherung des Schadels vor. 
Einige Male kam es zur Drucknekrose der Schadeldecken und Entleerung 
der Blase nach auBen. Von Westphal wurde ein 17jahriger Mann beobachtet, 
der schwere cerebrale Symptome zeigte. Es bildete sich schlieBlich eine Vor- 
wolbung iiber dem rechten Auge. Nach Eréffnung derselben entleerten sich 
90 gréBere und kleinere Blasen. Darnach trat fast véllige Heilung ein. 

Von psychischen Stérungen wurde Schwachsinn, Delirien, -,,Moria“, 
Erregungszustande und Verwirrtheit beschrieben. 

Besondere Pradilektionsstellen lassen sich nicht feststellen. Relativ hautig 
ist die Lokalisation in der motorischen Region. Klinisch handelt es sich in 
solchen Fallen um eine langsam progressive Hemiparese. Sitzt der Parasit 
in einem Ventrikel — im Gegensatz zum Cysticercus handelt es sich ganz vor- 
wiegend um einen Seitenventrikel —, so kommt es zu denselben Krankheits- 
bildern wie bei dem Ventrikelcysticercus. Einige Male wurden multiple Blasen 
in den Hirnhohlen gefunden; so beschreibt Résch einen Fall, in dem sich in 
den Ventrikeln 12 bis hithnereigroBe Blasen fanden. Am haufigsten wird der 
Parasit aber im Mark der GroBhirnhemispharen, besonders im Stirnhirn 
beobachtet. Die Blasen kénnen hier eine erhebliche GréBe erreichen, Francke 
sah einen Fall, in dem die Cyste 700 cm* Fliissigkeit enthielt. Im Gegensatz 
zum Cysticercus siedelt sich der Echinokokkus nur selten in den Hauten des 
Gehirnes an. In einigen Fallen sa8 der Parasit zwischen Dura und Schiadel- 
kapsel. Von neurologischem Interesse kann auch die Lokalisation im Schadel- 
knochen selbst sein. Die Blasen kénnen sich in der Diploe entwickeln und nach 
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dem Schadelinnern durchbrechen. Einige Male wurde beobachtet, daB Herz- 
echinokokken zu Hirnembolien fiihren. Déhnhardt und Bulnheim fanden in 
einem derartigen Falle in der Arteria fossae Sylvii als Embolus eine zusammen- 
geballte Echinokokkenmembran. 

Die Diagnose ‘wird zunachst lediglich auf einen raumbeengenden ProzeB 
im Schadelinnern gestellt werden kénnen. Nur gelegentlich liegen Anhalts- 
punkte fiir einen Echinokokkus vor. Finden sich Anzeichen fiir eine Echino- 
kokkeninvasion in einem andern Organ, so kann dadurch die richtige Diagnose 
nahegelegt werden. Die oben erwahnten Schadelveranderungen kommen 
gelegentlich auch bei Gehirngeschwiilsten vor. Durch Gehirnventrikel- und 
Lumbalpunktion kann, wenn sich Parasitenmembranen oder Haken entleeren, 
die Diagnose sichergestellt werden. In einem Falle, iitber den Knapp kiirzlich 
berichtet hat, entleerten sich bei der Gehirnpunktion 25 Blasen. In neuester 
Zeit haben Blutuntersuchungen uns Hilfsmittel fiir die Diagnose gewinnen 
lassen. Eosinophilie des Blutes wurde beim Echinokokkus anderer Organe - 
haufig, jedoch nicht regelmaBig festgestellt. Eine gréBere Bedeutung kommt 
der erst kiirzlich ausgebildeten Serodiagnose zu. Fleig und Lisbonn fanden eine 
specifische Pracipitatbildung, wenn sie Hydatidenfliissigkeit und Serum von 
Kranken mit Echinokokken zusammenbrachten. Die Reaktion trat jedoch nur 
in einem Bruchteil der Falle ein. Bessere Ergebnisse wurden durch die 
Complementbindungsmethode (Ghedini) erzielt. Sie wurde neuerdings von 
Blumenthal als sehr brauchbar empfohlen. Eine intracutane Reaktion beschrieb 
Casoni und Serra. Alle diese Methoden haben bei der Diagnose des Gehirn- 
echinokokkus soweit die Literatur ein Urteil erlaubt, noch keine Rolle gespielt. 

Die Prognose des Hirnechinokokkus ist im ganzen eine ungiinstige. Auch 
durch operative Behandlung wurden nur selten véllige Heilungen erzielt. Ein 
erheblicher Teil der Kranken ging nach der Operation an eitrigen Prozessen 
u.s.w. zu grunde. Punktion der Blase ohne sofort nachfolgende Operation 
wirkt in der Regel ungiinstig. Rezidive wurden mehrfach beobachtet. 

Wesentlich seltener als in der Schadelhéhle kommt der Echinokokkus im 
Wirbelkanal vor. In der Literatur sind ca. 60 Falle beschrieben. Im Riicken- 
marksgewebe selber wurde der Parasit anscheinend noch nicht gefunden. Auch 
kommt es selten vor, da8 sich der Parasit primar im Duralsack ansiedelt. Ein 
derartiger Fall wurde von Bartels beschrieben, klinisch lag das Bild einer 
Kompressionsmyelitis des unteren Cervicalmarkes vor. In der Regel entwickelt 
sich der Parasit in der Nahe der Wirbelsdule (paravertebraler Echinokokkus) 
oder, seltener, im Knochen selbst. In allen derartigen Fallen zeigt der Parasit 
die Tendenz, in den Wirbelkanal (meist durch die Intervertebrallécher) ein- 
zudringen. Borchardt und Rothmann haben darauf hingewiesen, daB es zwei 
Pradilektionsstellen: die obere BrustwirbelsAule und die Lubal- und Sakral- 
wirbel fiir die Ansiedlung der Cysten gibt. Im Bereiche der Brustwirbelsaule 
geht der Echinokokkus fiir gewohnlich von dem hinteren Mediastinum aus. 
Er dringt von dort in den Wirbelkanal ein und bedingt spinale Symptome. Der 
Sack kann beim Durchbruch in den Wirbelkanal platzen, die Blasen breiten 
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sich dann zwischen Dura und Knochen aus. Am haufigsten ist der lumbo- 
sakrale Sitz des Parasiten. In solchen Fallen kommt es zur Kompressions- 
myelitis des Lumbosakralmarkes bzw. zu Caudallahmung. Derartige Falle sind 
vielfach beschrieben worden, in neuester Zeit von Ciujjini und Brdsamlen. 
Die Diagnose ist, wenn die Geschwulst sich nach aufBen entwickelt, durch 
Punktion leicht zu stellen. In anderen Fallen kénnen erhebliche diagnostische 
Schwierigkeiten bestehen. Die Therapie kann nur eine operative sein. Die frither 
vielfach vorgenommenen Punktionen, Incisionen und Einspritzungen zeigten 
keine dauernden Erfolge. Die Anzahl der Falle, in denen durch einen operativen 
Eingriff dauernde Heilung erzielt wurde, ist nur eine kleine (Henschen, Ciuffini). 


Paragonimus Westermanni (Distoma pulmonale). 

Der zu den Tremaioden gehérige Parasit ist in Japan, Korea, China, 
Cochinchina, Formosa und auf den Philippinen haufig. Er ist die Ursache 
_ der parasitaren Hamoptoé. In Europa wurde er bisher bei importierten Tieren 
(Tiger) und nur in einem Falle bei einem Manne beobachtet (Abend). 

Der Wurm ist 8—10 mm lang, walzenférmig, graurdtlich, hat gleich- 
groBen Mund- und Bauchsaugnapf. Auf welchem Wege der Mensch sich 
infiziert, ist noch nicht sichergestellt, es wird vermutet, daB Schnecken oder 
Muscheln die Zwischenwirte darstellen. Am haufigsten siedelt sich der Parasit 
in der Lunge an, seltener in der Leber, im Darm, Zwerchfell u. s. w. Die 
Lokalisation des Parasiten bzw. seiner Eier im Gehirn ist verhaltnismaBig 
selten. Ob der Parasit auf embolischem Wege oder durch Wanderung durch 
das Gewebe in das Gehirn gelangt, steht noch nicht sicher fest. Nach den 
neuesten Untersuchungen von Yokogawa, Sadamu u. a. ist das letztere in der 
Regel der Fall. Gehirnbefunde bei Gehirnparagonimiasis sind von japanischen 
Autoren mehrfach eingehend beschrieben worden. In der Regel findet man 
abgekapselte Hohlraume von Bohnen- bis MandelgréBe, die Detritus und zahi- 
reiche Eier enthalten. Der Wurm selbst wurde nur einmal im Gehirn des 
Menschen gefunden. Die Veranderung in der anliegenden Gehirnsubstanz und 
die histologische Beschaffenheit der Kapsel ist im wesentlichen die gleiche wie 
beim Cysticercus. 

Auch das Krankheitsbild erinnert sehr an die Gehirncysticercose. Die 
meisten Kranken litten schon lange Zeit, bevor sie Hirnsymptome bekamen, an 
Lungendistomiasis. In der Regel bestehen epileptische und rindenepileptische 
Anfalle. Neuritis optica scheint meistens zu fehlen. Ausgesprochene Lokal- 
symptome sind selten, psychische Stérungen werden kaum je véllig vermiBt. 
In einzelnen Fallen entsprach das Krankheitsbild mehr einem Tumor als der 
Epilepsie. Da der Parasit immer multipel auftritt, bestehen keine Aussichten 
fur einen erfolgreichen operativen Eingriff. 

Als Hirnparasit des Menschen ist noch das Schistosomum japonicum 
(Katsurada), der Erreger der Katayama-Krankheit, zu erwahnen, wenn auch 


bisher im Gehirn nur Eier des Parasiten nachgewiesen wurden (Tsunoda und 
Schimamura),. 
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Syringomyelie und Gliose. 


Von Priv.-Doz. Dr. H. G. Creutzfeldt, 
I, Assistent der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Kiel. 


Mit 52 Abbildungen im Text. 


Syringomyelie ist seit 1825, als Olivier d’Angers dieses Wort pragte, die 
Bezeichnung fur eigenartige Hohlenbildungen im Riickenmark, die zu beson- 
deren klinischen Erscheinungen von nervésen Funktionsausfallen fiithren. Schon 
im XVI, XVII. und XVIII. Jahrhundert (Etienne 1546, Brunner 1688, Mor- 
gagni 1740) wurden Riickenmarkshohlen beschrieben. Jedoch erst 1882 gaben 
uns Kahler und Fr. Schultze eine genauere Beschreibung des ganzen Krank- 
heitsbildes. 

Seit dieser Zeit nun haben wir eine Fiille guter Beobachtungen, unter 
denen die von Leyden, Simon, Westphal, Schultze, Hoffmann, Schlesinger in 
Deutschland, die von Thomas und Hauser, Brissaud, Déjerine, Charcot, 
Raymond in Frankreich an erster Stelle zu nennen sind. Besonders eingehende 
Kenntnisse iiber die Syringomyelie verdanken wir Schlesinger, der das Krank- 
heitsbild in zahlreichen Einzelveréffentlichungen und in seiner Monographie 
(1894 und 1902) grundlegend behandelte. 

Er gibt auf S. 7 folgende Umschreibung: ,Unter Syringomyelie 
verstehen wir eine Aatiologisch nicht. einheitliche, 
chronisch progrediente Spinalaffektion, welche zur 
Bildung langgestreckter, mit Vorliebe die centralen 
Rickenmarksabschnitte einnehmender Hohlraume und 
oft auch zu erheblicher, der Spaltbildung gleichwer- 
tiger und letzterer.vorangehender oder koordinierter 
Ghiaprolrieratton un nachster Umgebune deruHohl 
raume oder mit gleicher Lokalisation wie: letztere 
Pur. 

Das klinische Bild ist sehr abwechslungsreich und 
im wesentlichen charakterisiert durch mannigfache 
Stérungen centralen Ursprungs motorischer, sensibler, 
trophischer und sekretorischer Natur von verschie- 
dener Intensitat und Ausdehnung, durch den haufigen 
Hinzutritt iberwiegend halbseitiger Bulbarsymptome 
und die fast konstante Alteration der Sehnenreflexe. 


Stérungenvonseitendes Mastdarmsund der Blase sind 
12 
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seltener. Unter den sensiblen Anomalien treten beson- 
ders oft diedes Schmerz- und Temperatursinns Wenrvor.: 

Besonderer Wert mu8 fiir unsere Betrachtung gelegt werden auf das 
langsame Fortschreiten des Prozesses, auf die primare 
Affektion der Glia und auf die Besonderheit der klinischen 
Sy mptome, die hinsichtlich ihrer Art und Starke in engster Beziehung zu 
den anatomischen Veranderungen stehen. Es ist deshalb gerade bei diesem 
Krankheitsbilde ein genaueres Eingehen auf die Histopathologie des ganzen 
Prozesses notwendig. 

1. Hydromyelie. 

Der Hohlen- bzw. Spaltbildungen im Riickenmark gibt es verschiedene. Die 
einfachste Form der Héhlenbildung stellt die H y dro my elie (Hydromyelus) 
dar. Sie ist eine Erweiterung des Centralkanals, die durch irgendwelche den 


Fig. 31. 


gls — 


Gliasporn gis. Spielmeiersche Markscheidenfarbung. 


Blut- oder Lymphkreislauf stérenden Prozesse entstehen kann, jedenfalls 
anatomisch ein Analogon zum Hydrocephalus internus darstellt und ohne 
klinische Folgen bleibt. Der auf kurzen oder langen Strecken erweiterte, stets 
epithelisierte Centralkanal ist von einer mehr oder weniger ausgesprochenen 
Kapsel glidsen Faserwerks umgeben, die sich iiber die Schnittebene etwas er- 
heben kann. Das Ependym zeigt wohl hier und da Wucherungen, die zu kleinen 
Divertikeln fiihren; auch findet sich in einigen Fallen eine zapfenartig nach 
dem Septum posterius gerichtete Gliagewebsverdichtung mit Kernvermehrung 
(s. Fig. 31), aber zu schwereren Stérungen der Struktur kommt es nicht. Der 
Ubergang in die normalen Abschnitte des Centralkanals ist ein allmahlicher. 
Am haufigsten findet man solche Erweiterungen im unteren Cervical- und 
oberen Brustmark. Sie sind zumeist Nebenbefunde bei den Autopsien. 


2. Poromyelie. 


? Fine andere Spaltbildung sieht man nach Verletzungen 
es Rickenmarks auftreten, wo eine Einschmelzung nervésen Gewebes 


4 
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Stattgetunden hat. Die Frage dieser Héhlenbildung, die seit Schultzes Ver- 
Offentlichung eine wichtige Rolle spielt, hat H.Spatz experimentell zu klaren 
versucht. Er fand, daB das unreife Gewebe des Riickenmarks — als zeitliche 
Grenze fiir diese Unreife nahm er die Beendigung der Markscheidenbildung 
an — nach Durchschneidung zwar wieder einen kontinuierlichen Strang bilden 
kann, daB aber das verletzte Gewebe vollig eingeschmolzen wird. So entstehen 
Hohlen, die er als P ori bezeichnet. Diese P ori entsprechen denen, die wir in 
porencephalen Gehirnen finden. Es kann nun ein solcher Porus bei unvoll- 
standiger Durchtrennung des Marks isoliert bleiben, er kann aber mit dem 
Centralkanal in Verbindung stehen, so da® sogar Endothel des Canalis 
centralis auf die Poruswand sich ausbreitet und wenigstens streckenweise eine 
Endothelauskleidung der Hoéhle bedingt. Diese so entstehende Spaltbildung 
im Rickenmark nennt Spatz ,,P oromyelie“, und wir wollen diesen Namen 
fiir solche Falle anwenden, in denen sich Héhlenbildungen (Cysten, Pori) 
finden, welche vor der Markreife durch entziindliche Prozesse oder Verletzungen 
(Geburtstraumen!) entstanden sind und ohne oder mit von Jugend auf be- 
stehenden, jedenfalls nicht fortschreitenden klinischen Erscheinungen einher- 
gehen. 

Vielleicht darf diese Bezeichnung auch auf solche Falle von Hoéhlenbildung 
ausgedehnt werden, die als Restzustande spater erlittener Verletzungen oder 
stattgehabter Blutungen bestehen bleiben. Allerdings mu8 da betont werden, 
dak, wie Schultze, Schmaus, Marburg, Spatz gezeigt haben, im markreifen 
Gewebe das Mesoderm erheblich starker an den Abraumungs- und Reparations- 
prozessen, der ,,Narbenbildung“, beteiligt ist, so daB meist eine derbe Binde- 
gewebsnarbe das Heilungsergebnis darstellt und selten gréBere Cysten zuriick- 
bleiben. 

3. Hamatomyelie. 

Dieser Heilungsvorgang ist besonders deutlich bei der HAamatomyelie 
zu beobachten. Die Hamatomyelie ist eine durch GefafzerreiBung (Aneu- 
rysma, Atheromatose, Gewalteinwirkungen, wie Torsion des Rumpfes, Fall aut 
den Stei8, Kopfsprung u.s. w.) plotzlich, oft synkopeartig einsetzende Rohren- 
blutung vorwiegend im Grau des Riickenmarks (Fr. Schultze, Kélpin, A. West- 
phal, Miura u. a.). Es kénnen sich so in kiirzester Zeit klinisch die Symptome 
einer Syringomyelie entwickeln, doch erreichen sie nach wenigen Tagen, oft 
schon nach einigen Stunden ihren Hohepunkt, um sich dann langsam zuriick- 
zubilden. In Wochen und Monaten (6 Wochen nach Kocher, 10 Monate nach 
Mingazzini) ist dann ein Endzustand erreicht, der als Folge einer Defekt- 
heilung — Narben- oder Porusbildung — anzusehen ist. 


4. Diastematomyelie, Spina bifida. 

Weiterhin sind die im unteren Teil des Riickenmarks oft lediglich den 
Konus betreffenden unvolikommenen Verschliisse und Verdopplungen des 
Markrohrs, zu denen die Diastematomyelie und die Spina bifida 
gehéren, zu erwahnen. Sie werden weiter unten naher besprochen. 
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5. Syringomyelie. 


Von diesen verschiedenen Spalt- und Héhlenbildungen ist nun diejenige 
zu trennen, die in der obigen Umschreibung gekennzeichnet ist, die Sy ring o- 
my elie im eigentlichen Sinne. 


Vorkommen und Atiologie. 


Die Syringomyelie ist eine verhaltnismaBig haufige Krankheit des 
Nervensystems. Sie findet sich in allen Lebensaltern, wobei zu beachten ist, 
daB sie infolge ihres schleichenden Beginnes oft erst sehr spat diagnostiziert 
wird. Nach Schlesinger (100% :49 @) scheint das mannliche Geschlecht er- 
heblich éfter zu erkranken als das weibliche, doch sind in den letzten Jahren 
zahlreichere weibliche Falle beschrieben worden. Indes bleibt noch ein erheb- 
liches Plus mannlicher Falle. Die Mehrzahl der Patienten steht im 2. bis 
4. Lebensjahrzehnt, die héchste Morbiditat zeigen die Zehner- und Zwanziger- 
jahre, wahrend aus dem ersten Jahrzehnt nur wenige Falle berichtet werden. 
Im hoheren Alter nimmt die Zahl der Erkrankungen sehr rasch ab. 

Schlesinger warnt vor zu leichter Annahme einer erblichen Anlage. 
Er erhebt sogar Einspruch gegen die berichteten Falle mit familiarem Vor- 
kommen (Verhogen, Vandervelde, Ferranini, Bruns, Nalbandoff und Preo- 
brajenski). Indes haben neuere Beobachtungen gezeigt, da die konstitutionelle 
Komponente im Sinne einer specifischen Erbanlage bei der Syringomyelie doch 
nicht ganz so bedeutungslos ist, wie Schlesinger annimmt. Zunachst spricht ja 
wohl das histopathologische Bild fiir eine Anlagestérung, eine Art Ent- 
wicklungsschwache des Riickenmarks bzw. seiner VerschluBteile. Sodann sehen 
wir haufig andere Stérungen in der Entwicklung der Centralorgane bei 
unseren Kranken, z. B. die Spina bifida und gliomatése Bildungen in anderen 
Teilen des Gehirns (auBer den fritheren Fallen bei Schlesinger, Oppenheim, 
Hdhnel, Messing, Bundschuh wu. a.). Wie weit hier intrauterine oder frithe Er- 
krankungen mitwirken, ist nicht ganz klar. Ebenso mu die Frage offen ge- 
lassen werden, inwieweit embryonale Entwicklungsschadigungen den Mutter- 
boden fiir Blastome mit progredientem-Wachstum abgeben kénnen. Man 
kommt wohl hier schwer um die Annahme einer krankhaften Konstitution 
herum. Auch sonst finden sich am Korper MiBbildungen (Halsrippen [Mar- 
burg], Hyperdactylie [Plaschkes], Stérungen an dem GefaB- und Knochen- 
system, der Haut, dem lympathischen Apparat u.s.w. [Finzi]). 

Dazu gesellen sich die Falle, wo die Syringomyelie familiar gehauft auf- 
tritt. Es scheint mir nicht berechtigt, die nur klinisch untersuchten Falle als 
nicht beweiskraftig abzulehnen. Die Nalbandoffschen Falle (Mutter und Sohn) 
wiirde ich hierher rechnen, ebenso die von Karplus (Vater und Sohn) 
Krukowski (Vater und Tochter), Sindelay (Vater ?, zwei Sohne Syringomyelie, 
auch die Frau des einen Sohnes, die Tochter aus dieser Ehe Basedow). Nach 
diesen Befunden dart man wohl kaum die Frage der familiaren 
Disposition einfach verneinen (Bauer). Als weitere Ursache 
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werden Lues und andere Infektionen angegeben, besonders die Lepra (s, u.). 
Die in der Literatur vorhandenen, anatomisch genau beschriebenen Befunde 
beweisen nun, da luische Prozesse mit Syringomyelie zusammen gefunden 
werden, doch kénnen weder Saxer noch Wieting, noch Nebelthau, noch neuer- 
dings Arnstein den Nachweis erbringen, daB in ihren Fallen die syphilitischen 
Veranderungen wirklich zur Gliomatose und Hohlenbildung gefiihrt haben. 


Vergiftungen mit Blei u. s. w. scheinen echte Syringomyelie nicht zu ver- 
ursachen. 


VerhaltnismaBig oft, zunehmend mit dem Ausbau der Unfallversicherung, 
spielen nun Traumen eine groBe Rolle in den Angaben der Kranken. Kienbéck 
hat 1902 iiber diese Frage eine sehr inhaltreiche und wertvolle Untersuchungs- 
reihe von 400 Fallen verdéffentlicht, aus der hervorgeht, daB nur in 16 Fallen 
(davon 4 eigenen) die Méglichkeit des Zusammenhanges zwischen Unfall und 
Syringomyelie nicht ganz abzulehnen ist. 


Dieses Ergebnis kann nach den histopathologischen Befunden nicht iiber- 
raschen. Etwas anders liegt die Sache bei den von Fr. Schultze zuerst be- 
schriebenen Geburtsverletzungen. Hier fehlt es an Erfahrungen, die die Ent- 
scheidung erméglichen, ob in einem fast embryonalen, jedenfalls noch nicht 
markreifen Centralnervensystem Gewebszerfall zu blastomatésen Gliareaktionen 
fiihren kann. Im iibrigen miissen wir mit Spatz diese Falle der Poromyelie 
zurechnen. 

Pathogenese. 


Uber die Entstehung der Syringomyelie gibt es die unterschiedlichsten 
Vermutungen, die zum Teil einander ausschlieBen. 

Die hauptsachlichsten sind (in Anlehnung an Schlesinger geordnet): 

1. Die von Leyden, Virchow, Kahler und Pick geduBerte Annahme, da8 entwicklungs- 
geschichtliche Stérungen im Bereiche des Centralkanals, bald seiner Gesamtanlage, bald 
seines Ependyms, bald der ihn umgebenden Glialager die biologische Grundlage fiir die 
Syringomyelie bilden. 

2. Die von C. Westphal, Simon und Schultze vertretene Ansicht, daB die Syringo- 
myelie eine echte, blastomatése Wucherung der Glia sei, die central zerfalle, wie man es 
bei Gliomen oft findet. 

3. Die von Bawli, Minor und Kélpin lebhaft verteidigte Theorie der Entstehung von 
Syringomyelie durch traumatische Zerstérungen im Riickenmark. 

4, Die von den franzésischen Autoren Olivier, Hallopeau, Charcot, Joffroy und 
Achard verfochtene Auffassung, da entziindliche Prozesse im Riickenmark zu Glia- 
wucherungen um die Gefafe fiihren und es weiterhin durch Ernahrungsstérungen (Gefa6- 
verinderungen) zu Zerfallshéhlen und reaktiven Gliawucherungen kommt (Myélite 
cavitaire). 

5. Die Langhanssche Annahme einer Entstehung der Hohle — wohl nur auf die 
Hydromyelie angewendet — durch Ernahrungsstérungen infolge Stérung im Liquor- 
abfluB sowie die Chiarische von einem primaren Stauungshydrops haben ebenfalls An- 
hanger und Verteidiger gefunden. 

6. Gowers und nach ihm Schlesinger sahen den Grund zur Hohlenbildung in krank- 
haften Gefa®veranderungen (Verdickung, Hyalinisierung der Wand) und den dadurch 


gesetzen Ernahrungsstorungen. 
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7. Den ganzen ProzeB auf eine Meningitis spinalis zuriickzufiihren, versuchten 
Philippe und Obertiir, auch Saxer erklarte seinen Fall I auf diese Weise (Syringomyélie 
pachymérlingitique). 

8. Hoffmann schlieBlich glaubte in einem fehlerhaften VerschluB des Centralkanals, 
dessen Umgebung embryonale und damit blastomatose Wachstumstendenzen beibehalten 
sollte, die Ursache fiir die Entstehung der Syringomyelie vermuten zu kénnen. Seine Aut- 
fassung ist damit ein Kompromi® zwischen den Leyden-Virchowschen und den Schultze- 
Simonschen Ansichten. Ihm schlieBt sich Schlesinger prinzipiell an. 

Bei der Betrachtung aller dieser Hypothesen fallt auf, daB zwei Gesichts- 
punkte richtunggebend fiir sie sind. Der eine ist der, welcher der Hohle die 
groBte Bedeutung fiir die Beurteilung des ganzen Prozesses zuerkennt, der 
andere der, welcher die Gliose oder Gliomatose in den Vordergrund 
riickt. Je nach dem Standpunkt des betreffenden Forschers wurde das seiner 
Meinung nach Charakteristische kausal zu erklaren versucht. Fir uns ist es 
daher wichtig, zu entscheiden, welcher Art der syringomyelische ProzeB ist. 
Und da scheint es, als sprachen die Befunde, die in den bisherigen Beschrei- 
bungen niedergelegt und von uns selbst erhoben sind, daB das Primare 
des Leidens eine Proliferation gliésen Gewebes und daB die 
Hohlenbildung darin etwas Sekunddres ist. 

Schlesinger sagt in seiner Monographie: ,,[m anatomisch-deskriptiven 
Sinne ist eine strenge Sonderung der Formen undurchfiihrbar, da sowohl die 
mit Gliawucherung einhergehenden als auch die mit vollstandiger Ependym- 
auskleidung versehenen Hohlraume eine anatomische Reihe bilden, an deren 
einem Ende die vollstandig mit Epithel ausgekleidete Hydromyelie, an dem 
anderen die nur von Glia und Bindegewebe umgebene Syringomyelia gliosa 
steht.“ 

Derselbe Forscher spricht sich iiber die Genese der Syringomyelie folgender- 
maBen aus: ,,Die pradisponierenden Bedingungen fiir die Entwicklung einer 
Gliawucherung mit konsekutiven Zerfallsprozessen im Riickenmarke suche ich 
also fiir die Mehrzahl der Falle in Anomalien bei der Anlage der Medullar- 
rinne mit Beibehaltung gewisser Eigenschaften der Ependymgliazellengruppe 
von der Embryonalperiode her, sowie in der Fahigkeit dieser genetisch zu- 
sammengehérigen Zellen, unter Umstanden innerhalb ihrer Reihe Trans- 
formationen einzugehen.“ 

Dabei scheidet Schlesinger streng die Syringomyelia 
gliosavon dem Riickenmarksgliom mit Hoéhlenbildung. 
Wie weit diese Scheidung berechtigt ist, 1aBt sich in wenigen Worten nicht 
sagen. Es ist dazu ein Uberblick iiber das, was man heutzutage Gliom nennt, 
und was unter Gliose zu verstehen ist, ndtig. 

SER dh exzessive: Wucherungen der 
cae r. Sie zeigen ,,6rtlich exzedierendes, eigen- 
ee selbstandiges, zweck- und zielloses Wachstum“ (Borst), das ohne nachweis- 
en et oe Von den mannigfachen Versuchen einer Einteilung der Gliome 
gen der Storchsche am belangvollsten. Dieser Autor nahm zwei Grund- 


bd der Gliome an, die faserreichen und die zellre ichen, zwischen denen 
ergange vorkommen kénnen. Gerade in den faserreichen Gliomen bzw. in den faserigen 
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Teilen primarer Gliawucherungen kommt es zu Gewebszerfall mit Hohlenbildung. Aber 
auch Ependymcysten (Saxer, Rosental) koénnen zu kleinen Hohilenbildungen fiihren. Sie 
sind verschieden gedeutet worden als Abschniirungen vom Ventrikel oder Centralkanal, 
als sekundar metaplastische Gliazellen (Ernst) und als einfache versprengte Keime 
(Cohnheim). Es ist wohl am ehesten berechtigt, sie sich entstanden zu denken als Aus- 
druck des embryonalen, jedenfalls undifferenzierten Grund: 
charakters der Geschwulstzellen, in dem die mannigfachen Ent- 
wicklungsméglichkeiten der Spongioblasten sich noch , elgenmachtig 
und. ,,ziellos‘’ (Borst) auswirken. 

Gliose nennt Weigert, auf den Ergebnissen seiner Gliafaserfarbung fuBend, 
solche Gliafaservermehrungen, die zum Ersatz von zugrunde 
gegangenen nervosen Strukturen entstanden sind. Wenn auch heute 


Figas2- 


glz 


GroBe faserbildende Gliazelle (gg/z) mit langen Fortsatzen und ovalem 

groBeren Kern, der ein kernkérperchenahnliches, metachromatisches K6rper- 

chen enthalt. Die mit g/z bezeichneten Gebilde sind die gew6hnlichen plasma- 

armen Gliazellen bzw. sog. »freien“ Gliakerne. Die plasmatischen und faseri- 

gen Strukturen sind andeutungsweise mit dargestellt. Né@/-Farbung an 
altem Formoimaterial. 


die Erforschung der plasmatischen Glia (Nifl, Held, Alzheimer, Merzbacher, Spiel- 
meyer) gelehrt hat, daB die Ersatzwucherungen der Glia nicht nur faseriger, sondern 
primar und sehr haufig dauernd plasmatischer Natur sind, so bleibt doch die grundsatz- 
liche Bedeutung des Weigertschen Begriffes die gleiche. Wir werden ihn nur weiter fassen 
und sagen diirfen, daB jede gliése Ersatzbildung nach Zugrunde- 
gehen nervésen Parenchyms eine Gliose ist. Als Sklerose wiirde 
man dann die Ersatzbildungen faseriger Art bezeichnen kénnen*. 

Was nun die Riickenmarkserkrankung anlangt, die centrale Gliose bzw. 
Syringomyelia gliosa genannt worden ist (Schlesinger), so gibt es keine Be- 
obachtungen, die einen primaren Untergang nervésen Gewebes erkennen lassen. 
Vielmehr sehen wir die Gliawucherung gerade da ihren Anfang nehmen, wo 
primar Glioblastenlager sich finden, in der Umgebung des Centralkanals, und 


* Die Hohlenbildung der Plaques bei multipler Sklerose ist nicht bekannt. Die 
Gliose zerfallt nicht (Weigert). 
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das nervése Parenchym erst sekundar geschadigt wird. Allerdings sind 
Beobachtungen, die die ersten Anfange der Syringomyelie offenbaren, aus 
4uBeren Griinden nicht sicher zu machen. Denn man wird einerseits derartige 
Falle nur ganz zufallig zu Gesicht bekommen, anderseits kaum sicher sagen 


Fig. 33. 


gaglz 


3 groBe Gliaelemente (Gliomzellen); bei x ein besonders groBer langgestreckter 
Kern. Technik wie bei 32. 


Fig. 34. 


Tumorzellen epitheloider Art. Mann-Praparat. Olimmersion. 


konnen, ob die weitere Entwicklung in der Richtung der Syringomyelie gegangen 
sein werde. Was wir spater finden, ist eine Gliawucherung, die zwar stets 
irgendwo Beziehungen zum Centralkanal bzw. seiner Umgebung hat, aber sie 
nicht tiberall erkennen 1ABt. Diese Wucherung zeigt alle Gliazellformen, die 
uns bekannt sind, und besonders auch Solche, die wir als Gliomzellen (Ranke), 
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Monstergliazellen sowie als ependymzellenahnliche Gebilde in Gliomen sehen 
(Fig, 3236). 

Von Belang fiir die Beantwortung dieser Frage scheint mir ein neuerdings yon 
Bickel beschriebener Fall zu sein. Im unteren Teil des IV. Ventrikels findet sich hier cin 
Ganglioneurom (grofzelliges Gliom?), das iibergeht in eine einfache Syringomyelie, die 


Fig, 35. 


Ependymzellenahnliche Elemente des Glioms in Pallisadenanordnung. 


Fig. 36. 


giz 


Monstregliazelle (Atypische Gliazelle Alzheimers). n Kern; ne Kern- 
ae i Perici Vgl. die Gliakerne der Umgebung. 


sich im IV. Cervicalsegment in ein bis zum VII. Cervicalsegment reichendes Spongio- 
blastom (Neuroepithelioma gliomatosum) fortsetzt, das dann wieder einem einfachen bis 
in den Konus reichenden Gliostift mit Hohlenbildung Platz macht. Also eine kontinuier- 
liche Geschwulstbildung, die alle Formate gliomatéser bzw. sponigioblastéser Wuche- 


rungen zeigt. 
” Haufig ist der enge Zusammenhang der Gliome mit dem Ependym be- 


schrieben worden; eigene bisher unveréffentlichte Untersuchungen machen es 
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wahrscheinlich, daB, entsprechend den Pradilektionsstellen dieser Geschwulste, 
sich in der embryonalen Entwicklung besonders machtige Spongioblastenlager 
feststellen lassen. Ahnlich liegen die Verhaltnisse auch im Riickenmark. Wir 
sehen, daB in der groBen Mehrzahl der Falle die Gliawuc herung hinter 
dem Centralkanal liegt, mit den ihm dorsal anliegenden gliosen (spongio- 
blastischen) Zellgruppen aufs innigste verbunden ist, von ihnen ausgeht; ja 
oft von ihnen nahestehenden Elementen vorzugsweise gebildet wird (Neuroepi- 
thelioma gliomatosum). Besonders anschaulich sind in dieser Hinsicht die Be- 
funde von Schiefferdecker und Leschke, die zeigen, daB gerade das hinter dem 
Canalis centralis gelegene Gewebe als das den SchluB des Medullarrohres 
bildende pradisponiert erscheint zu Entwicklungsstérungen, zu Hemmungsmif- 
bildungen, Atypien u.s.w.* Dazu mag noch erwahnt werden, daB gerade in 
diesem Bezirk bei an sich gesundem Riickenmark, wie auch bei Hydromyelie 
derartige dorsalgerichtete Gliasporen, die ins Septum posterius auslaufen 
kénnen, zu stande kommen. Die untere Cervicalgegend scheint Schadlichkeiten 
beim MarkrohrverschluB vor allem ausgesetzt zu sein, was vielleicht mit der 
embryonalen Kriimmung dieser Gegend zusammenhangt. Anderseits finden 
sich in dieser Gegend nicht selten kleine Ependymcysten und andere Gebilde, 
die wir bei gliomatésen Prozessen zu sehen bekommen. 


Nach diesen Befunden und Uberlegungen darf man wohl sagen, daB die 
echte Syringomyelie eine gliomatése Bildung ist, die 
vom dem Centralkanal zugehérigen subependymdaren 
Glialager bzw. -Spongioblastenabstamimt © Es-erscheint 
daher nicht iberechtigt eine sScitarie crunds4aiziichte 
Trennung zwischen Gliom des Rittckenmarks und Sy- 
ringomyelie vorzunehmen. Wenn eine gewisse Unterscheidung den- 
noch aus histopathologischen und klinischen Griinden erwiinscht ist, so kann 
sie wohl nur in dem Storchschen Sinne versucht werden. Nach diesem Forscher 
ist das biologische Verhaltnis des Glioms zum Gliastift analog dem des 
Sarkoms zum Fibrom. Aber dabei darf man nie vergessen, daB der Boden, 
auf dem die Syringomyelie entsteht, stets die Glia bzw. Glioblasten (Spongio- 
blasten) sind. 


Bis zu diesem Punkte der Entwicklung kann man, glaube ich, von einer 
einheitlichen Entstehungsart der Syringomyelie sprechen. Die weiteren Be- 
strebungen, ihrer Genese auf den Grund zu gehen, gehdren ins Gebiet der 
Hypothese. Vor allen Dingen ist es die Frage nach dem ersten AnstoB, der 


* Cajal, Schiefferdecker und Bielschowsky haben es sehr wahrscheinlich gemacht, 
daf$ der dorsale Verschlu8 des Markrohres dadurch zu stande kommt, da8B seine 
duBersten seitlichen Enden sich zusammenlegen und somit der Verschlu8 von hinten her 
nach vorn zu statthat. Der dorsale Ependymkeil wird also allmahlich ventralwirts ge- 
drangt und bildet dann mit dem ventralen Ependymbelag die Wand des persistierenden 
Centralkanals. Die Spongioblasten der Seitenwande, die so von der Bildung der Kanal- 


wandung abgedrangt sind, sind nun nach Bielschowsky die Elemente, die an Ort und Stelle 
liegen bleiben und blastomatés entarten kénnen. 
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zur Wucherung fiihrt, die sich schlechterdings nicht eindeutig beantworten 1aBt. 
Wir werden die oben angefiihrten Verhaltnisse beim Schlu8 des Medullarrohres 
fur wesentlich bedeutungsvoll halten miissen, aber fiir das standig progressive 
Wachstum der dann folgenden Geschwulstbildung gibt uns ihre Kenntnis keine 
Erklarung. 

Besser sind wir tiber das weitere Wachstum der Geschwulst unterrichtet. 
Es ist hier zu untersuchen, wie sie wachst, wohin sie sich ausdehnt und welche 
Grenzen ihr Wachstum hat. Sie wachst durch die Mengen- 
zunahme ihrer Elemente, u. zw. so, daB die neugebildeten 
Zellen sich auBen anlegen, wahrend das Centrum zu- 
nehmend zellarmer und faserreicher wird. Wir sehen die 
groBen blastomatésen und die tibrigen Zellen vorzugsweise an der Peripherie 


Fig. 37. 


an 
Kst 


5. Halssegment. Diffuse blastomatdse Infiltration (Querschnittslasion). 
Links noch starkere Gliafasermassen, sonst sehr zellreicher Tumor, bei 
e ein Ependymzellenhaufen. Fasermassen seitlich anscheinend die erhaltenen 
Kleinhirnseitenstrangbahnen, medial davon Andeutung der Pyramiden- 
seitenstrange. Geschwulst erreicht rechts hinten fast die Pia, hat von 
hinten her die Markreste grdfenteils ventral verdrangt. 6 Bindegewebs- 
ziige; gf Gliafasermassen mit zahlreichen Liicken; Ast Kleinhirnseiten- 
strange; Py Pyramidenseitenstrange; f. a. Fissura anterior; e Ependymzell- 
haufen (Rest des Canalis centralis obliteratus). 


liegen, wahrend in der Mitte der Geschwulst ein oft aus massigen, plumpen 
Fasern gebildetes Maschenwerk oder dichtes feineres Fasergewirr mit wenigen 
eingestreuten Kernen sich findet. Gegen das Gesunde breitet das Geschwulst- 
gewebe sich aus, indem es infiltrierend hineinwachst, die Elemente des 
Grundgewebes anfangs verdrangt, dann vernichtet. Markreste, Axonteile, 
Zelltriimmer finden sich in dieser Randzone. Aber nicht selten findet man auch 
in ihr eine Veranderung der normalerweise dort liegenden Glia, sei es, daB 
diese einfach vermehrt ist, sei es, daB sie selbst blastomatés verandert ,,infiziert* 
(Storch) erscheint. So kann das Riickenmarksgewebe schlieBlich einen schmalen 
Rand um die Geschwulst bilden (s. Fig. 37). Eine scharfe Grenze zwischen 
Gesundem und Krankem kann auch makroskopisch — oft erst spat — nicht 
mehr sichtbar sein. 
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Bei den Gliastiften indes beobachtet man haufig, besonders an ihren 
distalen Enden, kein infiltrierendes, sondern ein verdrangendes Wachstum; 
ob dieses als ein Vorstadium aufzufassen ist, ob es nach Analogie des Fibrom- 
wachstums zu erklaren ist, l4Bt sich nicht sicher entscheiden. 


Es bleibt noch die Frage zu beantworten, in welchen Richtungen die 
Geschwulst sich ausbreitet. Da darf man wohl sagen, daB sie in den 
klassischen Fallen auferordentlich lange aufs Grau 
beschrankt bleibt und hier wieder vor allem nach den 
Hinterhoérnern sich ausdehnt. Dieses Verhalten ist wohl 
aus der normalen Struktur des Graus zu erklaren. Die Verlaufsrichtungen 
der Nervenfasern der Gliastrukturen sind eben derart, daB von den 
hinteren Wurzeln her die Fasern weit ins Hinterhorn eindringen. Dazu 
kommt der Gegensatz des strafferen glidsen Stiitzgeriistes des Markweif 
und des lockeren Gliagefiiges des Graus. Es ist daraus ersichtlich, daB im 
Grau, und besonders in den Hinterhérnern, die Ausbreitungsverhaltnisse fur 
das Geschwulstgewebe besonders giinstig sind, und man wird sowohl den 
eigenartigen Querschnitt syringomyelischer Bildungen wie auch ihre aufer- 
ordentliche Langsausdehnung begreiflich finden. Das Gesetz des ge 
ringsten Widerstandes regelt die Wachstumsrichtung 
und in Verbindung mit den Wachstumsenergien der 
Geschwulstelemente die Gestaltund GréBedes Tumors. 


Hohlenbildung. 


Haben wir so gesehen, daB das Primare bei der Syringo- 
myelie die glidse, besser gesagt gliomatése Gewebswucherung 
ist, so ist noch die Frage nach der Ursacheder Hoéhlenbildung zu 
beantworten. Die Spalten und Héhlen sind lange Zeit, wie sie im anatomi- 
schen Bilde besonders die Aufmerksamkeit auf sich lenken, als wesentlicher 
Teil der Syringomyelie angesehen worden. So hat man sie teils als Erweite- 
rungen, teil als Ausbuchtungen des Centralkanals gedeutet und die ganze 
Geschwulst als Derivat des Centralkanals aufgefaBt (v. Leyden, Kahler, 
Pick). Fir einen Teil der Falle schlossen sich Fr. Schultze, Ribbert, 
Schlesinger dieser Ansicht an. Schultze aber bahnte schon den Weg zu der 
von Hoffmann vertretenen Meinung, daB das Wesentliche bei der Syringo- 
myelie der Erwachsenen doch die Gliomatose ware und erst aus ihrem Zerfall 
die Héhlen und Spalten entstanden. Saxer wandte sich besonders gegen die 
Ableitung der Héhlenbildung vom Centralkanal und behauptete auf Grund 
Seiner in dieser Hinsicht itberzeugenden Falle, ,da8 gewdhnlich die Vereini- 
gung von Centralkanal und Héhle nur sekundar und fiir die Genese der 
Prozesse ganz bedeutungslos ist“. Seine scharfe Ablehnung der Syringomyelie 
als eines einheitlichen anatomischen Begriffes dagegen erscheint nur ver- 


standlich, wenn man die alten Arbeiten kennt, gegen deren wohl zu weite 
Anwendung des Wortes er sich wehrte. 
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Weitere Untersuchungen wiesen immer eindeutiger nach, daB die Héhlen 
und Spalten sekundare Erweichungen des gewucherten 
gli6sen Gewebes waren. Die Ursachen solcher regressiven Prozesse 


: Fig. 38. 


Hohlenbildung. Auflockerung des Fasermarks bei a; Gewebszerfall bei u; 
kz Kornchenzellen; gf GefaBe. 


Fig. 39. 


Gallertige Zerfallshohlen (z) und Bindegewebswucherung (4) (Narben). 
v. Gieson-Farbung. 


konnen verschiedener Art sein. Manche Autoren nahmen einfachen Zerfall 
an, manche wieder dachten an Stauungsprozesse (Langhans), andere an ent- 
ziindliche Vorgange (Philippe-Oberthiir, Nebeltau), wieder andere an Ab- 
schniirungen glidser Inseln durch wucherndes Bindegewebe (André-Thomas- 
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Quercy), und schlieBlich wurden auch GefaBveranderungen mit Verschlu8 der 
Lumina als Ursache der Nekrose angesehen (Gowers, Schlesinger). Ganz ein- 
heitlich scheint die Genese der Hohlen nicht zu sein. Indes ist sie in den klassi- 
schen Fallen — und nur diesen gilt unsere Betrachtung — wohl stets. als Er- 
gebnis eines Gewebszerfalls aufzufassen, der verschiedene Ursachen haben kann. 

1. Nekrose centraler Fasermassen: 

a) infolge Zerfalls der metaplastischen Gliafaserstrukturen, in denen 
GefaBe kaum mehr nachweisbar sind (s. Fig. 38), 

b) infolge Zerfalls des Faserwerks infolge schwerer GefaBveranderungen 
(Verdickung, Homogenisierung [s. Fig. 39]) mit VerschluB des GefaBlumens 
oder Thrombosierung. 


Fig. 40. 


Aus Fig. 38. Gliafasern vom Een enrande: aera, Verklebung, Auflockerung. 

2. Nekrose irgendwelcher Geschwulstbezirke : 

a) durch Zelluntergang infolge Ernahrungsstérungen oder mangelnder 
Vitalitat der Zellen, 

6) infolge Abschniirungen durch Bindegewebswucherungen manchmal 
entztndlicher Art und Zerfall dieser Gliainseln sowie der hyalinisierten Binde- 
gewebsstrukturen (sehr fraglich, vgl. S. 204 ff.), 

c) infolge GefaBveranderungen wie bei 1 0. 

d) infolge von Blutungen (s. Fig. 62), 

e) infolge Entziindungen sekundarer bzw. akzidenteller Art. 

Da die Hohlenwand zumeist ddematés aufgelockert ist, ist noch kein 
ee fir die Aes Bedeutung einer Lymphstauung bei der Hoéhlen- 

iidung, sie fst wahrscheinlich ein Zeichen des Zerfalls. ei glei 
eae es Zerfalls, eine Begleiterscheinung 

Die unter 2. aufgefiihrten Héhlenbildun i i i 

3 ) gen filhren wohl nie zur typischen 
syringomyelischen Roéhre, sondern bleiben auf kleinere Bezirke beschrankt. 
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Wahrend zumeist die Héhlenwandungen als ependymlos beschrieben sind, 
finden sich nicht selten einwandfreie Befunde von teilweiser Auskleidung der 
Spalten mit Ependymzellen. Diese Befunde sind oft fiir die Entstehung der 
Hohlen als Ausstiilpungen aus dem Canalis centralis verwertet worden. Wohl 
nicht mit Recht. Denn schon Stroebe und neuerdings Spatz haben gezeigt, 
daB bei der traumatischen Hohlenbildung im Riickenmark, wenn die Hohle 
(Porus) mit dem Centralkanal in Verbindung tritt, dessen Ependym sich 
auf die Hohlenwand ausdehnen kann. Anderseits wurde die Epithelisierung 
mancher Hohlen so erklart, daB man dieselben als neugebildete Nebencentral- 
kanale auffaBte, oder wenn sie klein waren als Ependymcysten. Wieder andere 


2 Spaltbildungen im gleichen Tumor. Links mit dichter Kapsel (frischer Zerfall) ; 
rechts mit zarter Kapsel (alterer Spalt), Gliafaserfarbung nach Weigert. 


Untersucher dachten an eine Umkehr der an der Hohlenwand liegenden Glia- 
zellen zur embryonalen Form des Neuralrohrepithels. Wir glauben, daB Epi- 
thelisierung der Spaltbildungen sowohl ahnlich der von Stroebe und Spatz be- 
schriebenen Weise zu stande kommen konnen, da8 aber auch ependymahnliche 
Elemente, die an der Geschwulstbildung mit beteiligt sind, die Hohlen wenig- 
stens hier und da auskleiden kénnen. Kleine Ependymcystenzellen werden oft ge- 
funden. Sie gehéren zu den Bildungen, die wir auch normalerweise um den 
Canalis centralis sehen. GroBere Ausdehnungen nehmen sie jedoch nicht an. 
Bei der Syringomyelie mu8 daran festgehalten werden, 
daB die groBen réhrenférmigen Hohlen und Spalten 
anmdiestaserreichen bezirke gebunden,sind, in ihnen 
durch Zerfall entstehen. Der Nachweis ihres kontinuierlichen Zu- 
sammenhanges mit dem Canalis centralis wird in den meisten Fallen wohl 
miflingen. sy 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 13 
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Es ist nun von Schlesinger betont worden, daf die von ihm sog. Syringo- 
myelia gliosa keine VergréBerung des Riickenmarks zur Folge habe, eher 
dessen Umfang dabei kleiner sei, so daB es wie ein platter Schlauch aussahe, 
wahrend das Gliom des Riickenmarks mit oder ohne Hohlenbildung stets eine 
mAachtige Volumzunahme des Organs verursachte. Ich glaube, da diese ver- 
schiedenen Bilder so zu erklaren sind, da8® wir den zuerst erwahnten Prozef 
als Endzustand ansehen miissen, bei dem die Einschmelzung des Gewebes sehr © 
weit fortgeschritten ist, und die Verhaltnisse im Mark einem weiteren Wachstum 
der Geschwulst in den betreffenden Segmenten erhebliche Hindernisse entgegen- 
gesetzt haben. Neuere Beobachtungen von Sano, Bernstein und Howitt, Klotz, 
Marie und Foix, Bauer, Leupold scheinen mir diese Deutung zu bestatigen. 
Fig. 41 zeigt, wie groB die Unterschiede in der Wanddicke verschiedener Héhlen 
des gleichen Querschnitts sein kénnen. Die besonderen Ernahrungsverhaltnisse 
im Riickenmark, die GefaBveranderungen u.s.w. mdgen hier als wichtigste 
Momente wirksam sein. Gliome scheinen in ihrem Wachstum eng an den Boden 
des Nervengewebes gebunden zu sein, miissen also auch im Riickenmark gerade 
in Querschnitten bald ein Ende ihrer Ausdehnung finden. Eine Ausnahme 
von dieser Erfahrung stellt der Lewpoldsche Fall dar, bei dem es sich um eine 
Syringomyelie, die intramedullar blieb, und um ein extramedullares polypen- 
artig vorgestiilptes Gliom im Bereiche des 9. bis 11. Brustwirbels handelte. 
Man darf hier vielleicht von einer Metastase sprechen. 


Anatomtsché,“Detinition: 


Nach unseren Feststellungen diirfen wir nun den histologischen ProzeB, 
der klassische Syringomyelie zu nennen ist, folgendermaBen kennzeichnen: 

»Die Syringomyelie ist eine echte gliomatése Neu- 
bildung des Riickenmarks, die auf Anlagestérungen im 
Bereiche des Centralkanals und insbesondere der um 
ihn liegenden Glia (Spongioblastenlager), vorzugsweise 
ihres dorsalen Teiles beruht. Ein grundsdatzlicher 
Unterschied zwischen den zell- und faserreicheren 
Formen der Tumoren besteht nicht. Die Neigung zur 
Hohlenbildung findet sich bei beiden, u.zw.istsieimmer 
an die faserreichen Bezirke gebunden, in deren Centrum 
sie meist beginnt. Diese Zerfallshéhlen kénnen so grok 
werden, daB nur noch ein schmaler Faser- und Zellsaum 
Sie umgibt. Der Name ,centrale Gliose“ mu als dem 
Wesen des histopathologischen Prozesses nicht ent 
sprechend abgelehnt werden.“ 


Pathologische Anatomie. 
‘ a) Makroskopischer Befund. 
Die Wirbelsaule weist bei Syringom yelie sehr haufig im .Bereiche 
der oberen Brustwirbel eine kyphoskoliotische Verkriimmung (Fig. 42 und 43) 
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auf, ohne daB Wirbelkérpererkrankungen entziindlicher oder anderer Art erkenn- 
bar sind. Gelegentlich findet man in der Lendengegend ein Offenbleiben der 
Wirbelbégen mit einer Lipombildung itber der hernienartig vorgewélbten Dura. 
Eréfinet man den Wirbelkanal, so zeigt die Dura im allgemeinen keine krank- 
haften Veranderungen; zwar kommen Verdickungen, Schwielenbildungen bis 
zu einer fast knorpeligen Festigkeit vor, doch gehéren sie nicht unbedingt zum 
gewohnlichen Bilde. Oft sieht man schon in der Gegend des Sitzes der Haupt- 
kanale auffaBte, oder wenn sie klein waren, als Ependymcysten. Wieder andere 


Fig, 43. 


Fig. 42. 


Humeroscapularer Typ. 


Kyphoskoliose, Schultermuskelatrophie. Kyphoskoliose bei Humeroscapularem Typ. 


tung erblickt man besonders entsprechend der erkrankten Strecke des Marks 
eine Triibung, Verdickung, manchmal auch vermehrte Verkalkung der weichen 
Haute, an denen mehr oder weniger derbe Strange zur Durainnenflache Ziehen 
und oft kranzartig den erkrankten Bezirk umgeben. Es kann zu Mark-, Pia-, 
Dura-, Knochenverwachsungen kommen, so dafB eine Pachymeningitis zu be- 
stehen scheint. Das Riickenmark selbst ist wohl immer verbreitert, kann dabei 
oft flacher erscheinen als gewohnlich. Spiller beschreibt eine fast bandartige 
Gestaltsveranderung des in sehr weiter Ausdehnung erkrankten Marks. Beim 
Betasten fiihlt man meist — soweit Hohlenbildung vorliegt — eine deut- 
liche Fluktuation. In Fallen starkerer Gliawucherung kann das Riickenmark 


erheblich verdickt erscheinen (Fig. 44). Kommt es nicht zur Hohlenbildung, 
She 
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so fithlt sich das verdickte Mark an dem Erkrankungsort derb an. Das heraus- 
genommene Mark erscheint von vorn gesehen bei Vorhandensein eines groBeren 
Hohlraumes durch die Fissura anterior so geteilt, daB es wie das Laufpaar 
einer Doppelflinte aussieht. Je nach der Schwere des Prozesses wird man 
starkere oder schwAchere Verdiinnungen der nicht primar betroffenen Mark- 
strecken oder Einziehungen ihrer Konturen erkennen. Besonders im Bereiche 


Fig. 45. 


Querschnitt kurz hinter dem 
Calamus scriptorius. H6hle mit 
derbem Gliafaserring. 
(Nach Siemerling.) 


Syringomyelie. Verbreiterung und Verdichtung d 
Riickenmarks, Abplattung der Waren > 
(Nach Siemerling.) 


der Medulla oblongata sehen wir Abplattung oder allgemeine Verkleinerung 
Vertiefung des Dorsalspaltes. Ist der Bulbus (Syringobulbie) (Fig 45) 
miterkrankt, so ist die ganze Medulla oblongata vergréBert, wobei die oft 
gleichzeitigen sekundaren Degenerationen in ihrem pereiche zu schweren 
Gestaltsveranderungen infolge umschriebener Einschrumpfungen fihren. Die 
Hirnhohlen sind nicht selten erweitert, anscheinend starker bei proximalerem 
Sitz des Tumors, ihr Ependym ist hie und da verdickt und gekérnelt. Es kann 
ein erheblicher Hydrocephalus internus vorhanden sein. Tn einer nicht geringen 
Zahl der Falle werden im Gehirn Gliome (manchmal multipel) gefunden. Im 
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Sakralmark dagegen sieht man nicht selten die obenerwahnten Spina-bifida- 
ahnlichen Bildungen, Cysten u.s.w. Die Wurzelfasern der erkrankten Seg- 
mente sind oft verdiinnt, abgeplattet und grau verfarbt. 


Fig. 46. 


Querschnitt_am Ende des Calamus scriptorius. 
h Hohle; r Gliaring; s Geschwulst Wergert-Pal. 


Fig. 47. 


yy ee 


Etwas tieferer Querschnitt. Aufsteigende Degeneration 
im Funiculus gracilis (dg) et cuneatus (dc) r.< 1. 
Ubrige Bezeichnungen wie oben. Weigert-Pal. 


Auf Querschnitten* erkennt man (Fig. 46ff.), daB jede echte Syringo- 
myeliemit Héhenbildungin 2 Teilezerfallt, in den die 
Hoéhle bzw. Ho6hlen oder Divertikel enthaltenden Teil, 


* Fiir das Untersuchungsmaterial klinischer und anatomischer Art bin ich Herrn 
Geheimrat Siemerling zu aufrichtigem Dank verpflichtet, besonders denke ich dabei an 
den Fall N., der bereits im Archiv fiir Psychiatrie, Bd. L, verGffentlicht ist. 
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der zumeist in der Mitte des Langsverlautes liegt und 
die proximalen und distalen kompakten Enden. Diese sind 
oft nur einfache derbe oder weichere meist weiBe oder graurétliche Bezirke, 
im Riickenmarksquerschnitt bald scharfer, bald undeutlicher von der Um- 


Fig. 48. 


d 


Querschnitt in Hohe der Pyramidenkreuzung. 
Hohlenbildung im Gliom, anscheinend multipel, in Wirklichkeit Zu- 
sammenhang der Hoéhlen /2, Divertikel von /;. V6llige Degeneration 

der Hinterstrange (d). Weigert-Pal. 


Fig. 49. 


Etwa 2. Brustsegment. 2 Hdhlen, die rechte (A) mit kraftigem 


Fasergiirtel, die linke (42) mit schmalem Faserring und geschrumpft, 
zellreicher Geschwulstrand infiltriert das Riickenmark. Binde- 
gewebsziige dringen von den Gefafen bzw. der Pia der Fissura 
anterior in den Tumor ein. Bezeichnungen wie oben. Weigert-Pal. 


gebung abgesetzt. Hédhlenwarts sehen wir sie sich vergréBern und rétliche, 
rostfarbene und bei Formalinmaterial ockergelbe Flecken sehr weicher Sub- 


stanz darin auftreten. Derbe Ziige durchflechten sie, kleinere starrwandige 
GefaBe klaffen darin, auch Blutungen sind erkennbar. 
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Dann trifft man auf einem folgenden Schnitte die H6hle. Diese kann weit 
klaffen, aber auch spaltformig zusammengedriickt sein (Fig. 48). Sie ist haufig 
von einer schwartigen Fasermasse umgeben, so daB ihre Innenflache eben 
erscheint, sie kann aber auch wie eine Gewebsliicke mit zerfetztem Rande aus- 


Fig. 50. 


Fig. 51. 


Fe pe 


A tre 12. Brustsegment. Tumorgewebe fnoch central (s); 
. Brustsegment. Central aufgelockerter Gliastift"von zell- sekundare Degeneration der absteigenden Bahnen (Py); 
reicherem Geschwulstgewebe umgeben. Vorderhorn sichtbar rechts (VA). 


> 


Fig. 52, 


3. Brustsegment. Rest von /2, Ay beginnt sich zu schlieBen, mehrere Hohlen darin, 
die durch aufgelockerte Faserbtindel getrennt sind. Madlory-Dreifarbengemisch. 


sehen. Ihre Innenflache kann in den verschiedenen Querschnitten mannigiach 
wechselnde Oberflachenbilder bieten. Auch die Form der Hohle selbst andert 
sich fortwahrend; es kénnen mehrere kommunizierende oder isolierte Hohl- 
raume vorhanden sein (Fig. 49). Ausstiilpungen der Haupthohle sind oft deut- 
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lich, der Centralkanal ist in vielen Fallen nicht zu sehen, er kann in der Hohle 
aufgegangen, aber auch vollig komprimiert sein. Uber die Moglichkeiten des 
Hohlenverlaufs geben Hoffmanns Skizzen gute Auskunft (s. Fig. 54 [nach Hojf- 
mann, D. Zt.. Nerv., II]] und 53). Der Inhalt der Hohlen ist oft liquorahnliche 


Fliissigkeit, die zumeist klar, aber auch — besonders bei Bestehen entziind- 
licher Prozesse — triib und gallertartig einge- 
Peso RIB oe: dickt (Philippe-Oberthiir, Schlesinger), durch 


frischere Blutungen rot oder infolge Alterer 
gelb gefarbt sein kann (Xantochromie). In ihr 
flottieren nicht selten abgestoBene oder mit 
der Wand noch verbundene Gewebsfetzen 
(Ss. Fie. 52): 

Der. Durchmesser: der toute 
kann bis zu Fingerdicke betragen (3—12 mm 
nach Schlesinger). Der Lange nach kann sie 
sich von der Briicke (Mesencephalon in Spillers 
Fall) bis zum Filum terminale erstrecken. Der 
Hauptsitz der Hohlenbildung ist das 
untere Tlalsmark und obere Dor 
salmark. Und zwar liegt sie central, 
jedoch stets hinter der Commissura 
anterior: Von dieser Grenzscheide aus er- 
streckt sie sich meist spaltartig in das Vorder- 
und Hinterhorn und kann besonders in der 
hinteren Wurzelzone die Oberflache der Me- 
dulla erreichen. Der Centralkanal ist manchmal 
deutlich ventral von ihr sichtbar (Fig. 55—57), 
oft aber in die Gliawucherung mit einbezogen 
und makroskopisch nicht zu erkennen (Fig. 56). 

Die Hinterhérner sind hauptsachlich der 
Sitz der Spaltbildungen, oft sind sie vollig von 
Pen ne ihnen zerstort. Caudalwarts sieht man die 
bildung in einem —4Ghlenbildung Hohle sich verjiingen, schlieBlich verschwindet 


Tumor. (Syringo- ; ; F . ; : : 
bulbie + Syringo- sap prapomyee — sié meist ganz, und es bleibt ein kompakter, 


KR eee, 2 VallaDal 
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— 


myelie). - : 4 
(Schwarz: Hohe} spitz zulaufender derber Gliastift nach, der 
ot: Gliafaserung ; = : 5 charts 
griin: Tumor.) manchmal herausschalbar ist und in beliebiger 


Hohe enden kann. Erstreckt sie sich bis in das 

Nachhirn hinauf, so sieht man hier seitliche und, wenn medialer liegend, 
nicht mit der Raphe eigentlich verbundene Spaltbildungen auftreten, die wohl 
Stets in Verbindung mit dem primaren Herde stehen, also seine Fortsetzung 
nach oben darstellen. Man spricht dann von S yringobulbie (Schultze). 
Oft wolben diese Spalten mit ihrer dicken Wand den Boden der Rauten- 
grube vor (Fig. 45). Bis in die mesencephalen Teile des Hirnstammes sind sie 
zu verfolgen. Die medianen Spalten der Medulla oblongata 
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haben mit den beschriebenen Bildungen nichts zu tun. Sie sind als einfache 
Hemmungsbiidungen anzusehen. 

Als Begleiterschéinung der Syringomyelie, aber mit ihr in keinem konti- 
nuierlichen morphologischen Zusammenhang beobachtet man oft im unteren 


Fig..55: 


Gliastift mit H6ohle, ventral der obliterierte Centralkanal (c. ¢.). 


Fig. 56. 


Canalis centralis. 2 Lagen von Ependymzellen. 3 
ry Gliafaserring; ¢. a. Commissura anterior; c.c, Canalis centralis. Mannsche Farbung. 


Teil des Riickenmarks die vorhin erwahnten Spaltbildungen, die in die Gruppe 
der Hemmungsmifbildungen gehéren (Schlesinger). AuBerdem kommen Ver- 
doppelungen, Erweiterungen und Verschlu8 des Centralkanals als Neben- 


befunde vor. 
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Die Hohle ist, wie schon erwahnt, fast immer von einer mehr oder weniger 
dicken Wand derben Gewebes (Fig. 52) umgeben; dieses Gewebe wird 
peripher lockerer, es kann fast breiig weich oder gallertig erscheinen und sich 
deutlich oder unscharf gegen das Riickenmarksgewebe absetzen. Sie kann 
streckenweise vollig verschwinden (s. Fig. 53), ja es gibt Falle, in denen 


Ausschnitt aus Fig. 55. Ependymzellhaufen (cc) vor der H6hle. Hohle nicht epithelisiert. 


Fig. 53 


r 11. Dorsalsegment. 
Sekundare Degeneration der Pyramidenseitenstrange (Py). 


nur eine kompakte lange, derbe Geschwulst einen Teil des Riickenmarks in 
seiner Langsrichtung durchzieht. Wir sprechen dann von sog. Gliastiften. 

Oft bleibt die Hoéhle ganz unabhangig vom Central- 
kanal, der allermeist vor ihr gelegen ist, ja auch streckenweise, 
besonders nach den oberen und unteren Polen der Neubildung hin, zu dem 
die Hohle umgebenden, ihr zugehérigen Gewebe gar keine Beziehungen er- 
kennen laBt. Aber irgendwo — aus der Literatur sind liickenlose Beweisserien 
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jedenfalls gegeniiber den zahlreichen Beweisen fiir diese Annahme nicht er- 
bracht — ist er verschlossen oder offen in die Wucherungszone bzw. die 
Hohienwanderung im engeren Sinne einbezogen (Fig. 56, 57). Er kann sogar, 
u. Zw. gar nicht so selten, streckenweise unmittelbar mit der Hohle kommuni- 
zieren. Man sieht dann die vordere Héhlenwand eine Weile einen Ependym- 
belag von allerdings zumeist geringer Ausdehnung tragen. Man denkt dabei 
an Bilder von Stroebe und Spatz, die bei Bildung der Pori auch Ependymi- 
Sierung der Zerfallshéhlen sahen. Doch ist in diesen Fallen wie 
auch bei der Syringomyelie die Méglichkeit einer Metaplasie glidser Elemente 
(Ernst) nicht von der Hand zu weisen, wodurch dann eine Art Epithelisierung 
der Héhlenwande zu stande kommen kann. 

Die Neubildungen um die Hoéhle kénnen ganz gewaltige Umfange an- 
nehmen, so daB der Rest des Riickenmarks nur noch einen schmalen Rand um 
sie bildet, ja fast nirgends mehr spinales Gewebe zu erkennen ist. 

Auch da, wo von Syringomyelie bzw. Gliose oder Gliomatose 
nichts mehr zu sehen ist, zeigt sich das Riickenmark in seiner Gestalt und 
Struktur verandert; u. zw. sieht man meist merkliche Volumverringerung sowie 
auf dem Querschnitt Graufarbung gewisser Stranggebiete, je nach dem Sitze 
und der GréBe der Neubildung, die im Markscheidenbilde (s. Fig. 41) als 
Strangdegenerationen erscheinen. 


b) Mikroskopischer Befund _ 

Die mikroskopische Untersuchung laBt uns gewisse Eigen- 
timlichkeiten erkennen, die auf das Element hinweisen, das zur syringomyeli- 
schen Neubildung fihrt. Ich meine die Glia. Je nach der Art des Prozesses 
findet man eine andere Form der im Vordergrunde stehenden glidsen Erschei- 
nungen. Der sog. ,,Gliastift — die kompakte, keine Hohle enthaltende 
Gliawucherung — zeigt das einfachste Bild. Die Nif/-Farbung 1a8t eine 
gegen die Umgebung nicht immer scharf abgegrenzte dichte Ansammlung von 
zumeist kleinen, den gewodhnlichen Gliakernen gleichenden Kernen mit kaum 
angedeutetem Plasmaleib erkennen. Unter ihnen fallen gréBere Gebilde auf, 
die einen blassen, metachromatischen, fortsatzreichen, feingekérnten oder blaf 
homogenen Zelleib und einen (oder mehrere) sehr oft peripher gelegenen hellen 
Kern besitzen (Fig. 32). Der Kern kann fast die GréBe der ganzen Zelle ein- 
nehmen und die verschiedenste Form haben (Fig. 33). Runde, ovale, 
eigenartig gelappte Gebilde sieht man da. Zumeist sind sie chromatinarm, 
blasig hell und besitzen ein oder zwei der Kernmembran genaherte kleine meta- 
chromatische nucleolusahnliche Kiigelchen. Solche Zellen kénnen gréBer als 
Ganglienzellen sein, man spricht dann von Monstregliazellen, besser wohl von 
Gliomzellen (Fig. 33). AuBer diesen Elementen kénnen wahre Riesen- 
formen vorkommen, die in ihrer eigenartigen Kern-(Kernkérperchen-) und 
Zelleibsstruktur Ahnlichkeit mit Gangliomzellen aufweisen; sie erinnern sehr 
an die von Alzheimer als ,atypische Gliazellen“ bei der Pseudo- 
sklerose beschriebenen Gebilde. Man sieht sie in Gliomen haufig (Fig. 36). 
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AuBerdem spielen — anscheinend gerade in den zahlreichen Teilen syringo- 
myelischer Wucherungen — epithelahnliche Zellen eine groBe Rolle. Sie kénnen 
értlich das Bild fast ganz beherrschen (Fig. 34), kleine Cysten ( Miniatur- 
centralkanale) bilden, oder in langen Reihen pallisadenartig den GefafBen 
oder Bindegewebsziigen aufsitzen (Fig. 35). Das Uberwiegen dieser den 
Ependymzellen morphologisch (und auch genetisch) nahestehenden Elemente 
gibt der ganzen Geschwulst oft ein epitheliades Aussehen. Dies veranlaBte 
W. Rosenthal, in solchen Fallen von ,,Neuroepithelioma gliomatosum medullae 
spinalis“ zu sprechen. Von Thielen, Riedel u. a. sind neuere hierher gehorige 
Beobachtungen mitgeteilt worden. Sind Cystchen reichlicher ausgebildet, so mag 


Fig. 59. 


Sd Seat 
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Aus Fig. 41. ,Strahlenkrone“ um ein GefaB. Weigertsche Gliafaserfarbung. 


das Affix ,,microcysticum“ darauf hinweisen. Kernteilungen sowie Untergangs- 
erscheinungen an den Kernen werden kaum vermiB8t. 

Mit der Weigertschen Gliafarbung laBt sich leicht eine starke Faser- 
bildung feststellen (Fig. 41); besonders in der Mitte der Geschwulst findet sich 
ein dichtes Faserwerk, das dann sparlicher wird, um oft randwarts sich wieder 
zu verdichten. Die Fasern umgeben oft strahlenkronenartig (Storch) die 
GefaBe. Sie sind besonders am Héhlenrande und auBen am Rande des Faser- 
gurtels sehr grob (s. Fig. 59). Nicht selten findet man irgendwo in der Mitte 
des Wucherungsbezirkes eine Auflockerung des Gewebes, die wie édematis 
aussieht (s. Fig. 38 u. 40). 

Aber wichtiger sind eigenartige Homogenisationsvorgange oder Einschmel- 
zungen. Solche schon makroskopisch als gelblichrote Flecken erkennbare Zer- 
fallsherde im Bereiche der kompakten Faserwucherung sind reich an K6rn- 
chenzellen, die mit fettigen und anderen Abbaustoffen sowie mit eisenhaltigen 
Pigmenten (s. Fig. 60) erfullt sind. AuBerdem sieht man hier amdboide und 
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praamoboide Gliazellen, was wohl durch die besonderen Quellungszustande 
solcher Bezirke zu erklaren ist. 

Schlesinger wies besonders auf das Verhalten der Gefa8e in diesen 
Gegenden hin und beschrieb eine starke hyalinahnliche Degeneration der 


Fig. 60. 


Dichte Haufungen von Abbaustoffen in einem Zerfallsbezirk, kalkhaltige, 
eisenhaltige Pigmente. 


Fig. 6°. 


Bindegewebswucherung (Narbenbildung?). v. Géeson-Praparat. 


machtig verdickten GefaBwande. Wir sehen solche Bezirke oft an den Enden 
der Hohlen und diirfen in ihnen wohl den Beginn der Spaltbildung vermuten. 
Von vielen Beobachtern wurde auBerdem die oft enorme Wucherung des 
Bindegewebes betont, die von den GefaBscheiden ihren Ursprung zu 
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nehmen schien und dicke Faserbiindel entstehen lassen kann, die das glidse 
Gewebe durchdringen, Teile von ihm abschniiren und zu wahren papillomatdsen 
Bildungen fiihren kénnen (s. Fig. 61). Man gab diesen Bindegewebswuche- - 
rungen Schuld an dem Zerfail des Gewebes (Thomas und Hauser), hielt sie 
fiir das Primare (Joffroy, Achard, Pick, Gerlach, E. Lundsgaard), und manche 
Bilder, die man erblickt, scheinen diese Annahme zu stitzen. Indes spricht 
vieles dafiir, daB sie in den Fallen der Syringomyelia gliosa als sekundare 
mesodermale Wucherungen aufzufassen sind, die teils als Reiz- 
erscheinungen, teils.als Versuche einer Narbenbildung (Petrén) erklart 
werden miissen (s. Fig. 62). Oft sieht man auch diese Bindegewebsziige in 
hyalinahnlichen Schichten entarten. | 


Fig. 62. 


Das gleiche Bild wie Fig. 39, Die schwarz gefarbten Bezirke_enthalten massen- 
haft Eisenpigment. Eisenfarbung (Hueck). 

Die GefaBe zeigen auBer der eben erwahnten Wandverdickung und 
hyalinen Degeneration ihrer Muskel- und Bindegewebszellen, die in einer 
volligen Homogenisierung der Wand enden kénnen, Veranderungen mannig- 
facher Art. Die in den Bezirken lebhafteren Abbaus am Geschwulst- oder ner- 
vosen Gewebe liegenden GefaBe enthalten Fett und andere Abbaustoffe in ihren 
zelligen Elementen. Die -Adventitiazellen sind besonders reichlich von solchen 
Abbaustoffen aller Art erfiillt und reichliche Kérnchenzellen sind vorhanden. 
Dazu treten Anhaufungen von Lymphzellen, seltener Plasmazellen in den 
adventitiellen Raumen, so da8 man echte Infiltrate vor sich zu haben glaubt. 
Solche anscheinend entziindlich infiltrierten GefaBe finden sich sowohl im Be- 
reiche der bindegewebigen Narben als auch am Rande der gliomatésen Wuche- 
rung. Polymorphkernige Leukocyteninfiltrate sind nicht einwandfrei festgestellt 
worden. ; 

Die Héhlenbildung — das sehen wir besonders gut an den proxi- 
malen und distalen Enden der Spalten — beginnt jedenfalls primar im 
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glidsen Gewebe, u. zw. ist ihre erste Stufe die Erweichung dieses 
Gewebes, die wahrscheinlich durch Ernahrungsstérungen infolge von Gefab- 
veranderungen, zum Teil auch lediglich durch die besondere Art der Sklero- 
sierung der Gliafasern bedingt ist. Besonders auffallend ist dabei, daB es 
gerade die faserreichen und oft gefaBarmen Centren sind, die solchen Zerfall 
zeigen (Fig. 38). Wir sehen hier alle Stufen der Zerstérung von der einfachen 
Quellung bis zum volligen kérnigen Zerfall der Gliazellen und -fasern. Sehr 
haufig entstehen hierbei Bilder eines durch Blutung bewirkten Gewebsunter- 
ganges (Blutpigment), was vielfach zur Aufstellung von Theorien fiihrte, die 
die Hamatomyelie und Syringomyelie in enge kausale Verbindung brachten 
(Minor). 

Die Spalten nehmen an Umfang zu und kénnen so mit dem Canalis cen- 
tralis in Verbindung treten, in ihn einbrechen, wodurch sie dann streckenweise 
— auffallend oft, wie oben erwahnt, an ihrer ventralen Wand — eine regel- 
rechte Ependymbekleidung erhalten. Meist aber sind sie von einem auf- 
gelockerten glidsen, peripherwarts straffer werdenden Faserwerk umgeben, 
das sich in losen Maschen um in die Héhle ragende sequestrierte Faserwirbel 
und Gewebsreste legt. Zellen — Ké6rnchenzellen, aber auch ependymahnliche, 
meist abgeplattete Gliazellen — kénnen hie und da dem Fasergiirtel aufsitzen 
und so eine allerdings sehr seltene kontinuierliche cellulare Wandschicht bilden. 
Der Fasergiirtel kann auBerordentlich diinn und zart oder breit und kraftig 
sein und unmittelbar an gesundes Gewebe grenzen; er kann aber auch und ist 
es wohl zumeist, mehr oder weniger flieBend in zellige Wucherungsbezirke itiber- 
gehen (s. Fig. 65). 

Immer aber sieht man im mikroskopischen Bilde an den cellularen Ele- 
menten des Tumors die Zeichen lebhafter Lebensvorgange, die als progressive 
oder regressive zu deuten sind. Sie geben uns eine Erklarung fiir den Wechsel 
der klinischen Erscheinungen und insonderheit fiir das Fortschreiten des 
Leidens. 


c) Nervoéses Gewebe. 


Die durch die Syringomyelie bedingten Untergangserscheinungen am 
nervésen Gewebe sind zu teilen in solche, die der Tumor bzw. seine Elemente 
primar, d. h. an Orit und Stelle, unmittelbar verursachen, und in diejenigen, 
welche als sekundare Degenerationen der durch den Tumor irgendwo in ihrem 
Verlaufe geschadigten ,,langen Bahnen“ aufzufassen sind. 

Im Gliom selbst sieht man kaum je Reste von Nervengewebe innerhalb 
der kompakten Gliafasermassen, ob sie nun solide Gliastifte oder derbe Glia- 
ringe um Hodhlen und Spalten sind. In einzelnen Fallen sind sequestrierte 
Nervenzeilen und Achsencylindertriimmer in den centralen Fasermaschen der 
Hohlenwand gefunden worden (Schlesinger u. a.), aber sie sind selten. Ab- 
schniirungen von Markfaserbiindeln haben zur Annahme von Neurombildungen 
verleitet. Indes scheint das Vorkommen echter Neurome nicht einwandfrei 
sichergestellt zu sein. 
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Am Rande des Faserraumes bzw. Gliastiftes sieht man allerdings Reste 
und Triimmer nervésen Gewebes zwischen den Tumorelementen liegen. Meist 
sind es, Achsencylinder, die deutlich die Zeichen krankhafter Veranderungen 
zeigen. Es kommt zur Schlangelung, zu Quellungen, spindeligen Auftreibungen, 


Fig. 63. 


Markscheidenuntergang an der Geschwulstgrenze (Quellung, Aufhellung). Auch 
Achsencylinderquellung (ax). Weigert-Pal-Farbung. 


Fig. 64. 


Fettkornchenzellen (4z) am Scharlachort. Gre 
nzell ; nze vom gesund 
Gewebe; einige nackte Achsencylinder (ax); Fetthagelit sahlreieh a oe 


zu bréckligem Zerfall. Die Fibrillen werden aufgehellt oder aber impragnieren 
sich besonders Stark, erscheinen verdickt und verklebt. Die Markscheiden zer- 
fallen (Fig. 63), die Myelinschollen werden von Myelophagen abgebaut und 
weiter von Kornchenzellen abgeraumt (s. Fig. 64). Uber Regenerationserschei- 
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nungen an Nervenfasern in Gliomen berichten Bielschowski, Lotmar u. a. Mir 
gelang es nicht, einwandfreie Regeneration bei Syringomyelie festzustellen, 
wahrend in Hirngliomen derartige Befunde haufiger zu erheben sind. Bei 
stark infiltrierenden, zellreichen Wucherungen sieht man diese Vorgange noch 
deutlicher ausgepragt. Auch die Ganglienzellen geraten hier in den Bereich 
der Wucherung, um sie liegen dann vermehrte Gliakerne vom Typ der Trabant- 
zellen. Sie selbst zeigen die mannigfachsten Bilder des Zerfalls. Vielfach sieht 
man Veriettung, aber auch einfache Verfliissigungsprozesse kommen vor 
(Fig. 66). Neuronophagie im eigentlichen Sinne mit Eindringen glidser Ele- 
mente in die Nervenzelleiber habe ich nicht gesehen. Wohl aber findet man 
nicht selten Ganglienzellen zugrunde gehen, ohne da eine Vermehrung glidser 
Elemente, die in engem Zusammenhang mit ihnen stehen, zu erkennen ist. Bei 


Fig. 65. 


Syringomyelie des Halsmarks. Guter Abschlu8 von der Commissura anterior. 
Ceniralkanal nicht sichtbar. Dorsal flieBender Ubergang ins Gewebe. Kein 
Ependymbelag. Gut sichtbare Verdrangung des Riickenmarkgewebes. Bei 
6 Bindegewebsauskleidungen der Hohle und zweier kleinerer Nebenspalten ; 
C. a. Commissura anterior; C. c¢c. Commissura posterior; Hw hintere 
Wurzelzone; VA Vorderhorn. Mannsche Farbung. 


gréBeren Tumoren scheint besonders haufig das Bild der Nif/schen schweren 
Zellerkrankung (Pyknose der Nervenzellen und ihrer Trabanten) aufzutreten. 

Der Untergang nervésen Parenchyms an der Tumorgrenze kann nun auch 
besonders bei den Gliastiften nur durch einfache Verdrangung bedingt zu sein 
scheinen. Allerdings zeigen genauere Untersuchungen, daB ja des Gliastiftes 
Grenze gar nicht da liegt, wo die kompakte Faserwucherung sich vom Mark- 
gewebe abhebt, sondern daB die wuchernden Gliazellen sich gerade an diese 
nnn anschlieBen und hier ihr Zerstérungswerk leisten. Und doch 
muB man von Verdrangungserscheinungen, die der Tumor macht, sprechen, 
wenn man das Gesamtbild im Auge hat (s. Fig. 65). Man sieht hier die eigen- 
artigsten Verziehungen und Zerrungen der nervésen Elemente und an ihnen 
éfters leichtere Schadigungen, die aber meist als erholungsfahig imponieren. 
Die sog. sekundaren Degenerationen fern vom ,Tumor selbst bzw. von der Stelle, 
auf die er primar schadigend wirkt, entsprechen in ihrer histopathologischen 
Struktur dem, was wir sonst bei sekundarer Degeneration finden (A. Jakob). 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 14 
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Im Markscheidenbilde sind sie deutlich ausgepragt (s. Fig. 58). Wir finden da 
proximal am Tumor Abblassung der zentripetalen sensiblen Bahnen (auf- 


Fig. 66. 


golz 


gaz 


gglz 


Vorderhornzelle (gaz) abgeblaBt. ¢z Trabantkerne; 
giz Gliakerne; gglz groBe gelappte Gliakerne von 
/ gemasteten Gliazellen. 


Fig. 67. 


Edingers Schema des Riickenmarksquerschnitts; s. besonders die central kreuzenden Faserziige. 


steigende Degeneration und distal von ihm Abblassung der zentrifugalen 
motorischen Stérungen [absteigende Degeneration]). Je gréBer die Neubildung 


ist, desto mehr kann sie das Bild der volligen Querschnittsunterbrechung er- 
zeugen. 
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Bei den Gliastiften dagegen sehen wir den ProzeB, wie oben gezeigt, 
meist aufs Grau beschrankt und daher die dort verlaufenden kreuzenden 
kiirzeren Bahnen und die Elemente des ,,Eigenapparates“ (Edinger) vor- 
wiegend geschadigt (s. Fig. 67). 


Symptomatologie. 


Sensible Stérungen. 


Hoffmann sagt 1893, ,,daB® die klinischen Symptome der Syringomyelie 
mit den anatomischen Veranderungen und deren Ausbreitungsweise im 
Rickenmark so vollig im Einklang stehen, wie bei keiner zweiten Krank- 


Fig. 68. 


Cervicaltyp einseitig. 
Ili Il Anasthesie fiir cone | 


Strichelung bezeichnet Abschwa- 
chung der Empfindung 


= : » Temperatur 


We pane 


us Hyperalgesie 
heit des Riickenmarks“. Und in der Tat erzeugt diese Erkrankung bei aller 
Fiille von Symptomen ein im ganzen sehr charakteristisches Bild. Bei der 
Ausbreitung der Gliawucherung im Grau und ihrer besonderen Neigung auf 
die Hinterhérner iiberzugreifen wird man in erster Linie sensible Sté6- 
rungen erwarten. Und in der Tat spielen diese eine groBe, ja die die haupt- 
sachliche Rolle. Kaum je vermiB®t man besonders im Beginn des Leidens sen- 
sible Reizerscheinungen, die als Ameisenlaufen, Kribbeln, Pelzigsein, Nasse- 
empfindung auf eine Schadigung im Gebiete der Berithrungsempfindung, vor 
allem jedoch als Kalte- und Hitzeparasthesien auf dem der Temperaturempfin- 


dung und als Hyperalgesien sich zeigen. Diese Reizzustande konnen sich lange 
14* 
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erhalten, sie konnen dagegen — und das ist wohl haufiger der Fall Be Frih- 
symptome des Erkrankens bestimmter Riickenmarksgebiete sein und die Vor- 
stufe von Ausfallen bilden. Die sensiblen’ Ausfallserscheinungen sind nun bei 
aller Mannigfaltigkeit durch eine sehr typische Form gekennzeichnet, durch 
die sog. ,,dissoziierte Empfindungsstérung“ (Fig. 68). Darunter verstehen wir 
die Schadigung bzw. den Verlust der Schmerz- und 
Temperaturempfindung .bei erhaltener Bertthrungs- 
empfindung der Haut. Sieist ein Kardinalsymptom der Syringo- 


myelie. 
Fig. 69. 


Cervicaltyp. Schrunden und Wunden an den 
Handen. Amputation beider Mittelfinger; s. Sen- 
sibilitatsst6rung Fig. 71. 


Dabei muB ich auf die Tatsache hinweisen, dafB die Bahnen fiir die Tast- und Tiefen- 
empfindung teils ungekreuzt, teils gekreuzt in den Hinterstrangen des Riickenmarks ver- 
laufen, diejenigen fiir den Schmerz- und Temperatursinn jedoch in den Hinterstrangen 
endigen, und von den Hinterhornzellen, um die sie sich aufzweigen, eine neue Faserleitung 
durch das spinale Grau nach der anderen Seite kreuzt und wahrscheinlich in den Seiten- 
stranggrundbiindeln ventral von den Pyramidenseitenstragen hirnwdrts zieht (s. Fig. 67). 
Es ist also erklarlich, daB gerade die centralsitzende, nach den Hinterhérnern sich aus- 
breitende Syringomyelie diese kreuzenden Fasern schadigen, ja vernichten und daher in 
erster Linie Ausfalle ihrer Funktion verursachen kann. . 

Fine Folge dieser dissoziierten Empfindungsstérungen sind schmerz- 
lose Verbrennungen und Erfrierungen und schmerzlose 
schwere Verletzungen in den termanasthetischen und hypalgetischen 
Bezirken. Auf feinere Stérungen des Temperatursinns hat Schlesinger hin- 
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gewiesen. Er fand namlich innerhalb des Temperatursinnes noch isolierte 
Kalte- oder Warmeanasthesien sowie Umkehrung der Temperaturempfindungen 
(Perversion des Temperatursinns). 

Auf Fig. 69 u. 70 zeige ich solche Verletzungen, die ganz unbeachtet, weil 
schmerzlos geblieben sind. Die Hande sind oft iibersat mit Schrunden, Narben 
und schweren eitrigen Nekrosen, ohne da die Patienten iiber irgendwelche 
Schmerzen klagen. Besonders stark tritt dieses Mif®verhaltnis bei der sog. 
Morvanscken Krankheit (Parésie analgésique 4 panaris [s. Fig. 70]) hervor, 
wo es sich um schwere phlegmonése Destruktionen der Finger und Hande 
handelt. Des weiteren fand Schlesinger eine Dissoziationvon Druck- 
und Tastempfindung der Haut in den erkrankten Bezirken. 


Trophische Stérungen: Morvansche Hand und Keratitis neuroparalytica. 


Die Analgesien sind nun nicht auf die Haut beschrankt, sondern 
bestehen auch in der Tiefe. An den Knochen kénnen Frakturen und 
Luxationen auftreten, die ganz schmerzlos, ja unbemerkt bleiben, wie auch 
erhebliche Gelenkergiisse ohne subjektive Beschwerden sich entwickeln (s. unter 
den trophischen Stérungen). 

Neben diesen Erscheinungen sind Bilder von Brown-Séquardscher 
Empfindungsstoérung beschrieben worden, doch sind sie wohl mehr 
den machtigeren gliomatésen Wucherungen eigen als den einfachen Gliastift- 
bildungen. Als kennzeichnend fiir Syringomyelie sind sie nicht anzusehen. 

Uber die Frage der Ausbreitung der Sensibilitatsstérun- 
gen haben lange Zeit Meinungsverschiedenheiten bestanden, die erst durch 
M. Laehrs Untersuchungen 1896 entschieden wurden. Dieser Forscher wies 
nach, daB die Ausbreitung der analgetischen und. anasthetischen Zonen bei 
der Syringomyelie grundsdtzlich segmentalen Charakter 
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zeigt. Allerdings brauchen sich die Segmentprojektionen fiir die verschiedenen 
Empfindungsstérungen nicht zu decken (s. Fig. 72—15). Die von A, Sachs 
und C. S. Freund hiergegen erhobenen Bedenken haben sich nicht grundsatz- 


Fig. 71. 
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Cervicaltyp (C3— Dj). 


Bigwn725 


Dorsolumbaltyp. 


lich halten lassen. Allerdin 
Leitung vorgenommene 


gs haben Hahn und Kienbécks unter Schlesingers 
sensiblen Ausfaile der 


Nachpriifungen ergeben, daB der segmentale Typ der 
vorwiegende, klassische ware, daB aber auch Ausfalle, 
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die dem corticalen, also nach Gliedabschnitten geordneten Projektionsmodus 
-entsprechen, daneben oder dariiber gelagert vorkamen. Die Kenntnis der ana- 
tomischen Verhdltnisse 1aBt die LaeArschen Befunde tatsachlich als die klassi- 


Fig. 73. 


Sensibilitatsst6rung von Cj)-S, 


Fig. 74. 


Dorsolumbaltyp 1. > r. v Reizerscheinungen, Hvperalgesie; / als 
apienrendncie empfundene Perversion der Temperaturempfindung. 


schen erscheinen. Sie 1aBt aber bei groBer Ausdehnung der Geschwulst auch 
die Méglichkeit offen, daB hier und da die corticalen Bahnen so schwer ge- 
schadigt sind, daB Sensibilitatsst6rungen vom corticalen Typ (Manschetten- 
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form) erméglicht werden. Die Frage hat friiher besondere Bedeutung gehabt, 
als das Zusammentreffen von Syringomyelie mit hysterischen Erscheinungen 
viel 6fter angenommen wurde als _ heute. 


Fig. 75. 


Dorsolumbaltyp. C3-S}. 


Fig. 76. 


Lumbosakraltyp. 


Motorische Storungen. 


Diesen sensiblen Schadigungen folgen nun mehr oder weniger frith oder 


gehen in seltenen Fallen Sogar voraus die motorischen Reiz und 
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Lahmungserscheinungen, die gerade dadurch gekennzeichnet sind, 
daB sie stets die Kenneniehion einer Schadigung der 
spinalen Vorderhornzellen aufweisen: Schlaffe Lahmung und 
Atrophie der zugehdrigen Muskeln (s. Fig. 77). Haufig sieht man in ihnen 
fibrillare Zuckungen, die spontan oder nach Anstrengung oder nach dem 
Elektrisieren auftreten und dann einige Zeit als rasche Einzelcontractionen 
einiger Muskelbiindel anhalten. Muskelwogen (Myokymie) wurde in den Arm- 
muskeln beobachtet. 

Gar nicht selten ist dieser Typ der spinalen Lahmung vergesellschaftet mit 
Spastischen Symptomen, so da das Bild der amyotrophischen Lateralsklerose 
vorgetauscht wird. Die Differentialdiagnose kann sogar langere Zeit unmég- 
lich sein, wenn die Sensibilitatsstérungen nicht sehr ausgesprochen sind 
(Schultze, Oppenheim, Schlesinger). Solche Bilder entstehen in den Fallen, 
wo der RiickenmarksprozeB sich’ vorzugsweise oder doch sehr friih in den 
Vorderhérnern ausbreitet. 

Das elektrische Verhalten ist nicht gleichmaBig. Die 
atrophischen Muskeln kénnen vollstandige oder unvollstandige Entartungs- 
reaktion zeigen, ihre Ansprechbarkeit auf faradische oder galvanische Stréme 
ist indes oft nur mehr oder weniger gleichmaBig herabgesetzt, ohne daf 
EaR besteht. Von einigen Untersuchern ist bei erhohten Spannungszustanden 
myotonische Reaktion gefunden (Dreifuf). 

Die Reflexe im Bereiche der atrophischen Muskeln sind meist herab- 
gesetzt und kénnen fehlen. Sehr haufig, u. zw. um so ausgesprochener je hoher 
cervical die Hauptquerschnittsausdehnung des Tumors sitzt, sind die Patellar- 
und Achillesreflexe gesteigert, oft verschieden stark an beiden Seiten. 

Die erkrankten Muskeln zeigen im mikroskopischen Schnitt die Ver 4n- 
derungen der neurogenen Atrophie. Die Fasern verlieren die 
Querstreifung, die contractile Substanz zerfallt, die Kerne scheinen regionar 
vermehrt zu sein, schlieBlich bleibt ein kérniger Detritus nach. Daneben 
kommen einfach atrophierende Fasern vor, die nur an Volum abnehmen, aber 
deutliche Querstreifung behalten. AuBerdem werden stark vergréferte Fasern 
gefunden, die stark gequollen, zum Teil vakuolisiert erscheinen. Infolge 
der Arthropathien kann es zu Inaktivitatsatrophien ruhiggestellter Muskeln 
kommen. v. Jacksch berichtete iiber einen Fall von Verknécherung bzw. Ver- 
kalkung von Muskeln (Musculus biceps rechts, Musculus triceps links, beide 
Masseteren, Beinmuskeln). 


Trophische Stérungen. 

Eine besondere Rolle spielen die trophischen Stérungen an der 
Haut und den Knochen, die in einer auBerordentlichen Vielgestaltigkeit in 
die Erscheinung treten. Einfache Hyperamie der Haut (Fig. 77), Erythromel- 
algie, Ekzeme, bullése Exantheme (W. Fischer), Hautatrophien (glossy skin), 
schwere Dermatitiden, Nekrosen kommen vor. Aber nicht nur die Haut er- 
krankt, wir sehen ganze Gliedabschnitte (Finger!) absterben, so daf} man — 
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bei der bestehenden Analgesie der Kranken an Lepra mutilans denken kann. 
Das oben erwahnte Panaritium analgeticum Morvans (s. Fig. 70) ist ein 
Sonderfall dieser trophischen Stérungen. Sehr haufig sind sie an den Knochen 
und Gelenken. Spontanfrakturen, Spontanluxationen, Arthropathien sind zahl- 
reich beschrieben. Wahrend die tabischen Arthropathien in etwa 80°/, der Falle 
die unteren, in 20°/, der Falle die oberen Extremitaten befallen und zu etwa 
20°/, symmetrisch auftreten, findet man bei Syringomyelie die Beine nur zu 
etwa 17°/,, die Arme dagegen zu 83°/, erkrankt und nur auBerst selten sym- 
metrische Gelenkschadigungen. In 35 von 100 Fallen ist nach Schlesinger, der 
zuerst in groBem Stile diese Zahlen errechnete, das Schultergelenk verandert. 
Die Manner scheinen doppelt so haufig wie die Frauen an Gelenkverande- 


Eig Wi. 


Krallenhand, Atrophie der kleineren Handmuskeln. 


rungen zu erkranken. Die syringomyelischen Arthropathien kénnen AuBerst 
schmerzhaft sein, sie kinnen aber auch ganz schmerzlos verlaufen. Sie kénnen 
unter dem Bilde der Arthritis sicca sich entwickeln, wie meist in der Schulter 
und zu machtigen Gelenkergiissen vor allem im Ellenbogengelenk aber pach 
in Hiuit- und Kniegelenk fiihren. Schlesinger weist darauf hin, daB die Haut 
uber so veranderten Gelenken gelegentlich nicht analgetisch, sondern isoliert 
termanasthetisch ist (2 Falle). Die Spontanluxationen treten vor allem im 
Schultergelenk auf, sind auch in den Hand- und Fingergelenken beschrieben. 
Die Gelenkeiterungen sind meist sekundarer Natur und, wie Sokoloff 
und Schlesinger festgestellt haben, verhaltnismafig giinstig quoad vitam. 

Sehr hautig sind Fistelbildungen von recht langer Dauer. Die Fig. 78—80 
zeigen verschiedene Arten dieser Veranderungen. Dazu treten Deformationen 
des Knochengeriistes, die vielleicht durch ein Zusammenwirken von Muskel- 
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Schadigungen und trophischen Stérungen in den Knochen zu stande kommen. 
So wird fast stets die Kyphoskoliose der oberen Dorsalwirbelsaule gefunden 
(51°/, bei Schlesinger). Bekannt ist der sog. , Thorax en bateau“, der 
kahniérmige Brustkorb der Syringomyeliker, der in etwa 20°/, der Falle ge- 
Sehen wird (Marie und Astier). 

Die Beobachtungen aus neuerer Zeit scheinen hier Charcots und Schlesingers Ver- 
mutungen zu bestatigen, wonach wir gezwungen sind, besondere trophische Nerven an- 
zunehmen. In der Tat gibt es gerade bei der Syringomyelie Falle, bei denen eine Be- 


ziehung zwischen sensiblen Erscheinungen und trophischen Schadigungen nicht zu- 
tage tritt. 


Fig. 78. 


Humeroscapularer Typ mit Osteoarthropathie des 
linken Ellenbogens und Unterarmes. 


Die Driisentatigkeit erleidet Veranderungen nur auf dem Gebiete der 
SchweiBabsonderung, wo Hyper-, Hypo- und Anhidrosis beschrieben 
sind. Insbesondere sei erwahnt, daB Harnanomalien nicht zum Krankheitsbilde 
gehoren. 

Viel von sich reden gemacht haben indes eigenartige Wachstumsstérungen, 
die man als partielle Makro- und Mikrosomien bezeichnet hat. 
Man hat hier an Zusammenhange mit der Akromegalie gedacht. Doch mit 
Unrecht. Die vergréBerten Gliedabschnitte, z. B. Hande und Finger (Cheiro- 
megalie) bei Syringomyelie, tragen den Charakter des unproportionierten, sie 
zeigen irgendwelche Zeichen lokaler Dystrophien, sind mehr breit als lang; 
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an den oft atrophierten Muskeln, an der meist rhagadenreichen Haut erkennt 
man die iibrigen Symptome der Syringomyelie. Zumeist sind es aur einzelne 
Gliedabschnitte, die sich verandern. Hitzig beschrieb. einen sicheren Fall ein- 


Fig. 79. 


Spontanfrakturen von Fig. 78. Callus des Humerus. Fractura spontanea capituli radii. 


Fig. 80. 


Ellenbogengelenk. Machtige arthropathische Knochenwu 
(S. H. Lewys Fall.) 


cherungen und Nekrosen. 


ee eipeniopie (1.) bei gleichseitigen syringobulbaren Stérungen. 
euerdings hat Staehle einen anderen Fall dieser Art mitgeteilt. Uber Hemi- 


atrophie des Gesichtes hab eee s 
berichtet. aben Graf, Déjér ine, Schlesinger und einige andere 
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Man hat diese eigenartigen Wachstumsstdrungen auf Schadigung der spinalen 
Sympathicuskerne zuriickfiihren wollen (Kroll, Staehle), wofiir anatomisch manches spricht. 

Zwischen diesen Symptomen bestehen nun, in wie buntem Wechsel sie auch 
immer auftreten mégen, bestimmte Beziehungen. Zunachst darf man da wohl 
sagen, daB motorische und sensible Stérungen zumeist an den gleichen Glied- 
mafen auftreten. Allerdings ist nicht selten die Parese und Atrophie der 
Muskeln nur einseitig, wahrend die Sensibilitatsstérungen bereits doppelseitig 
sind. Ebenso finden wir die Arthropathien und Spontanfrakturen fast nur in 
den Bezirken mit Stérungen der sensiblen Leitung, wie auf S. 218 bereits aus- 
gefuhrt ist. SchlieBlich weisen auBer den Verletzungen und Verbrennungen 
gerade die trophischen Storungen, Geschwiire und Nekrosen enge Zusammen- 
hange mit den sensiblen Ausfallen auf. Doch sind hier Verschiebungen der 
Bilder méglich, insofern sensible oder motorische, seltener trophische Schaden 
im Vordergrunde stehen. Die vorwiegend motorischen Sté- 
rungen kénnen besonders die amyotrophische Lateral- 
sklerose und die spastische Spinalparalyse nachahmen, 
die vorwiegend sensiblen fiihren im Anfange zur sog. 
Syringomyelia dolorosa (H. Curschmann, Stanojevic). Die letzt- 
erwahnten sind erheblich seltener als die erstgenannten. 


Ay pen. 


Die klinischen Erscheinungsformen der Syringomyelie hat man nach 
Typen zu sondern versucht. Man darf, soweit das bei einem dauernd fort- 
schreitenden Leiden méglich ist, in der Tat gewisse vorherrschende Verteilungen 
der Krankheitszeichen annehmen. 

Der haufigste ist der Cervicaltyp, wie nach dem anatomischen Be- 
funde zu erwarten ist. Er ist charakterisiert durch Sensibilitatsstérungen, an- 
fangs mehr Reizerscheinungen und spater hauptsachlich dissoziierte Empfin- 
dungsausfalle im Bereiche des Halses, des Schultergiirtels und der Arme. In 
oft sehr schmalen segmentalen Zungen sieht man die analgetisch-thermanastheti- 
schen Zonen sich den Arm hinab erstrecken (s. Fig. 75). In den Gelenken finden 
sich die typischen Veranderungen, an den Handen Schwielen, Schrunden, 
Narben, Brandwunden oder -narben, Geschwiire und nekrotische Prozesse. Die 
Haut der erkrankten Gebiete ist oft blaulichrot verfarbt, pastés oder welk und 
trocken. Boveri hat eine feinschuppige Felderung der Haut als ,,Eidechsen- 
haut“ beschrieben. Die Muskeln, besonders des Schultergiirtels (humero- 
scapularer Typ) und der Hand, Daumenballen, Kleinfingerballen sind atro- 
phisch, eingesunken, es findet sich an ihnen vollstandige oder unvollstandige 
EaR, fibrillares Zucken (Aran-Duchesne-ahnlicher Lahmungstyp). Es kommt 
zu eigenartigen Handhaltungen ,,Krallenhand, Affenhand“ (s. Fig. 77), aber 
auch ,main a pince“, ,,main de prédicateur“ (mehr gestreckt). Dazu treten 
oft Reflexsteigerungen und andere spastische Symptome an den unteren Fx- 
tremitaten. Auch Babinskischer Reflex kann vorhanden sein. 
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Die auffallend oft einseitige Cheiromegalie wird bei diesem Typus haufig 
gefunden. Die schwere Knochenveranderung bei Syringomyelie zeigen Fig. 79 
und 80. Das Auftreten des Hornerschen Symptomenkomplexes (Zuriicksinken 
des Augapfels, Enge der Lidspalte, Miosis, 15°/,) wird gerade bei dem: 
Cervicaltyp als Folge des Ubergreifens aut das erste Dorsalsegment zu er- 
warten sein. Er ist auf Sympathicuskernschadigung zuriickzufihren. Allmahlich 
schreitet der ProzeB kopf- und riickenwarts weiter. 

Weniger oft sieht man den dorsolumbalen Typ. Hier treten die 
sensiblen Erscheinungen (anfangs Pardsthesien) zuerst am Rumpfe auf, sehr 
frith entwickelt sich eine Kyphoskoliose der Brustwirbelsdule. Dann folgen 


Fig. 81. 


Lumbosakra'er Typ. Ulcera, Verstiimmelungen. 
(Sensibilitatsschema, dazu Fig. 76.) 


Spasmen und Kloni der Beine (Lenhossek, Lanceraux, Vulpian, Schlesinger), 
die oft plétzlich auftreten und zur spastischen Parese haufig nur eines Beines 
(Oppenheim) fithren. Aber es kann auch zu ataktischen Stérungen, zu Areflexie 
und schlaffen Lahmungen kommen. Blasen- und Mastdarmstérungen im Sinne 
von Verhaltung und Inkontinenz kommen vor, besonders bei tiefem Sitze des 
Tumors. Allmahlich nehmen die Erscheinungen an Intensitat und Aus- 
dehnung zu. 

Sehr viel seltener findet man den lumbosakralen Typus, der in 
schweren Muskelatrophien an den Beinen, ausgesprochenen Sensibilitats- 
storungen und Knochendystrophie sich auBert. Auch das Mal perforant findet 
sich hier haufiger, als man friiher wohl annahm (Neumeister) (Fig. 81). 
Die Blasen- und Mastdarmstérungen sind hier oft schwer und vielgestaltig. 
Dieser Typ scheint am seltensten primar aufzutreten, am ehesten ist er wohl das 
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ailerdings am deutlichsten hervortretende Syndrom einer sehr langgestreckten 
Syringomyelie. Neumeister betont allerdings 1915, daB er eine gréBere Haufig- 
keit hat, als man bisher annahm. 


Syringobulbie. 

Fine besondere Form nimmt nun die Syringomyelie an, wenn sie sich auf 
den Bulbus ausdehnt. Man spricht dann von Syringobulbie. Primar 
Scheint sie seltener als die drei vorgenannten zu sein. Aus dem Cervicaltyp aber 
kann sie sich sehr oft entwickeln. Sie nimmt bei der Eigenart ihres Sitzes in 
der Medulla oblongata, besonders ihrer Beziehungen zu den Hirnnervenkernen 
eine Sonderstellung ein. Unter 20 Fallen von Hirnnervenbeteiligung fand 
Matsumoto nur 3mal den N. olfactorius, 9mal den sensiblen N. trige 
minus, 6mal den N. facialis, 9mal den N. cochlearis, 10mal den 
Neaviestibiulatis. Smal. den. -N. giosso- 
pharyngeus, l6mal den N. recurrens, SRS 
15mal die Gaumenaste des Vagus, 12mal den 
N. accessorius, llmal den N. hypoglos- 
sus geschadigt. Die Sensibilitatsstérungen weichen 
qualitativ nicht von den spinalen ab. Interessant 
sind vielleicht die Befunde von Stanojevic u. a., die 
Ergrauen bei Trigeminusschadigung fanden. Die 
Untersuchungen tiber die Ausbreitungen der Trige- 
minuskernfasern sind vor allem von Rindfleisch, 
Schlesinger, v.Sélder gemacht worden und haben 
zur Aufstellung des nebenstehenden Schemas ge- 
fiihrt, das die segmentale Projektion des Trigeminus oe 
verdeutlicht (s. Fig. 82). Diese von der Verieilung — segmentinnervation des Gesichtes 
der Aste abweichende Form der Ausbreitung wird — '"4 “Pfs, (Nach Sullion, Sehle- 
von Schlesinger so erklart, daB der Stirnast aus 
den proximalsten und distalsten, der zweite Ast aus dem dazwischenliegenden 
proximaleren und der dritte aus den distal davon liegenden Kernzellen seine 
Fasern bezieht. Das Trigeminusgebiet des Gesichtes wird nach hinten durch 
die Scheitel-, Ohr- und Kinnlinie v. Sdlders begrenzt und hat die Form einer 
Maske. Trophische Stérungen in seinem Bereich sind nicht sehr zahlreich 
beschriebem. Aber sie kommen vor, wie Bernsteins und Rotters Falle zeigen. 
Auf Fig. 70 fiige ich eine eigene Beobachtung bei, die neben schwerer Keratitis 
neuroparalytica auch schwere trophische Stérungen an den Handen (Morvan- 
sches Symptom) aufweist. 

Was die iibrigen Hirnnerven anlangt, so sind wohl die seltenen Olfac- 
toriusschadigungen durch sekundaren Hydrocephalus oder sonstige Druck- 
erscheinungen zu erklaren. Der O pticus wird nur bei sehr schweren Druck- 
erhdhungen gefahrdet. Man sieht dann Stauungspapillen auftreten. Die 
Augenmuskellahmungen werden von Schlesinger zu 11°/, angegeben (bei Tabes 
20/,!). Die Einseitigkeit der Hirnnervensymptome sel be- 
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sonders betont. Bei den Kehlkopflahmungen spielt nach Schlesinger der 
Recurrens eine gréBere Rolle als der Posticus. Die doppelseitige Lahmung ist 
auch hier sehr viel seltener. 

Allerdings macht Freystadtls Zusammenstellung von AQ fremden und 
3 eigenen Fallen doch 6fter eine Doppelseitigkeit der Symptome wahrscheinlich. 
Er fand 23mal den N. recurrens einseitig, 11mal doppelseitig, Smal den 
N. posticus einseitig, 6mal doppelseitig, 7mal Recurrens und - gegenseitigen 
Posticus erkrankt. Larynxkrisen treten im Anfang der Schadigung haufig auf, 
auch klagen viele Kranke iiber Heiserkeit, bei manchen wird auch Verlang- 
samung (Skandieren) und Monotonie der Sprache gefunden. Schwindelanfalle 
scheinen mit Vestibularisschadigungen zusammenzuhangen. : 

Matsumoto berichtet iiber 6 Falle mit Nystagmus, Levi-SwAl iiber 3 Falle, 
sie fiihren diese Stérung auf eine Vestibularisschadigung zuriick. 

Apoplektiforme Bilder, die der akuten Bulbarparalyse ahneln, 
sind éfter beschrieben worden. Bemerkenswert ist bei der Fiille all dieser 
Stérungen die verhaltnismaBige Gutartigkeit der Syringo- 
bulbie. Sie tritt etwa in mindestens 7/, der Falle von Syringomyelie auf und 
ist eine Folge der Ausdehnung des Prozesses in proximaler Richtung. Vor 
kurzem ist ein Fall beschrieben worden, in dem sich eine kontinuierliche 
Spaltbildung bis in die Mittelhirnhaube feststellen lieB. ) 

Allgemeine Hirnerscheinungen kénnen schon frih als 
Hinterhauptkopfschmerzen, spater als Drucksymptome mit und ohne klonische 
oder tonische Krampfe auftreten. 

Psychische Stérungen typischer Art sind nach Schlesinger bei 
Kranken mit schweren Panaritien in Form einer miirrischen Verstim- 
mung, bei anderen Patienten in einer ,Unkorrigierbarkeit der 
Vorstellungen“® tiber ihre Sensibilitatsstérungen zu 
sehen. Die Kranken nehmen von dieser Stérung in ihrem Verhalten oft nicht 
die geringste Notiz, obwohl sie vollig dariiber orientiert worden sind. Manch- 
mal wird eine gewisse De bilitat gefunden. 

Der eben gegebenen Einteilung nach der Lokalisation in den Cervical- 
organen steht die nach der Verbreitung der Symptome iiber den Kérper 
gegeniiber. 

Man hat da einmal nach der Art der hervorstechenden Krankheitszeichen 
gesondert in vorwiegend sensible oder motorische oder trophische Zustands- 
bilder, sodann gewisse Pradilektionen der Verteilung dieser Krankheitszeichen 
festgestellt. | 


Vorwiegend sensible Krankheitsbilder. 


So sieht man hier und da isolierte einseitige komplette sensible Hemi- 
plegien, die an hysterische Zustande erinnern. Bleibt der Riickenmarks- 
prozeB auf ein Hinterhorn beschrankt, d. h. dehnt er sich nicht auf die Vorder- 
hérner aus, so kénnen motorische Zeichen vollstandig fehlen. Bei genauerer 
Untersuchung 1aBt sich hier besonders an den Grenzen (Scheitel-, Ohr-, Kinn- 
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linie) die segmentale Art der Sensibilitatsstérungen fast immer erkennen 
(Homén, Roth, Raymond, Schlesinger), sehr deutlich ist das festzustellen 
in dem von H. Curschmann beschriebenen Fall von Syringomyelia 
dolorosa, der mit 20 Jahren nur Schmerzen in rechter Schulter und rechtem 
Arm zeigte, mit 33 Jahren schmerzlose Geschwiire an rechter Schulter und 
rechtem Oberarm hatte, mit 42 Jahren eine dem 2. bis 5. Cervicalsegment ent- 
sprechende Schmerz- und Temperatursinnlahmung aufwies. 

Schiippel fand 1874 einen Fall von Andasthesie des ganzen 
Koérpers mit Ausnahme des Halses und Gesichtes mit verhaltnismaBig un- 
bedeutenden motorischen Stérungen. Die Hoéhle hatte dabei die ganzen sen- 
siblen Bahnen des Riickenmarks zerstort. 

Schlesinger glaubte, daB bei genauerer Untersuchung sich doch motorische 
Erscheinungen, vor allem bei den ausgedehnteren Andsthesien feststellen lassen 
muBten. Der Curschmannsche Fall steht dieser Annahme entgegen. Uberhaupt 
diirften in frischen Fallen isolierte sensible Stérungen haufiger sein. Sind sie 
dissoziiert, so wird man stets in erster Linie an Syringomyelie denken miissen. 

Zu diesen Fallen mehr oder weniger isolierter sensibler Symptomen- 
komplexe tritt der von Oppenheim als Pseudotabes gliomatosa 
beschriebene. Dieses Krankheitsbild kommt dadurch zu stande, daB die Glia- 
wucherung sich vorzugsweise in dem Gebiete der Hinterstrange, meist an- 
scheinend median gelegen, ausbreitet. Wir haben dann eine reine Hinterstrangs- 
erkrankung vor uns, der zur echten Tabes nur die typischen Blut- und Liquor- 
veranderungen und die Pupillensymptome fehlen. Doch kann bei gleichzeitiger 
Paralyse oder Lues cerebrospinalis die Differentialdiagnose unméglich werden 
(Oppenheim, Nonne, Schlesinger). 


Motorische Krankheitsbilder. 


Bei den vorwiegend (oder rein?) motorischen Formen des Leidens ist 
ein Zustandsbild besonders bemerkenswert, weil es in seiner Ausbreitung dem 
sonst iiblichen Typus Aran-Duchesne (Atrophie, Parese der kleinen Hand- 
muskeln) widerspricht. Ich meine den humeroscapularen Typus, 
den wir seit Roth kennen und der besonders von Hoffmann, Brissaud, Dejérine- 
Thomas, Block, Schlesinger, Redlich beobachtet wurde. Sehr schleichend beginnt 
diese Erkrankung mit Atrophien im Bereich des Schulterblattes oder der Nacken- 
und Brustmuskeln. Sensible Reiz- oder Ausfallserscheinungen kénnen (Brissaud, 
Raymond, Dejérine-Thomas) ganz fehlen. Doch sind trophische Stérungen 
beobachtet. Die typischen Falle bieten ein ganz charakteristisches Bild: Nach 
vorn gesunkene Schultern, Kopf nach vorn geneigt (Halswirbelkyphose und 
Nackenmuskelschwache), eingesunkene Brust (Thorax en bateau nach Pierre 
Marie), Rippenbuckel, Fliigelscapula. Am starksten sind die Musculi supra- 
und infraspinati, am wenigsten vielleicht Musculus deltoideus und pectoralis 
atrophiert (20 Jahre, Fall von Schlesinger). Die Arm- und Handmuskeln 
bleiben sehr lange gut, so da8 man an die Dystrophia musculorum progressiva 
(Erb) denken kann, besonders wenn, wie in 2 Fallen von Schlesinger, einzelne 
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Muskeln hyertrophieren. Da8B beim Fortschreiten des dem Typus humero- 
scapularis zu grunde liegenden Halsmarkprozesses sensible und trophische 
Stérungen auftreten kénnen, ja von Anfang an stark mitwirken (Kyphose, 
Brustkorbdeformitaten [Fig. 42 u. 43]), daB insbesondere bulbare Symptome 
oder anderseits Phrenicusschadigung dazukommen, ist so selbstverstandlich, 
daB ein genaueres Eingehen darauf sich eriibrigt. 

Zu diesen Sonderformen motorischer Stérung gesellen sich nun zwei 
Krankheitsbilder, das der amytrophischen Lateralsklerose und 
das der spastischen Spinalparalyse. Besonders die ersterwahnte 
Erkrankung mit ihren typischen, spastisch gelahmten, atrophischen Muskela 
kann so tauschend nachgeahmt sein, daB beim Fehlen sensibler Storungen 
(Brissaud, Imnentié und Quercy Chatelin) die Diagnose Syringomyelie nicht 
sicher gestellt werden kann. In den meisten Fallen allerdings weisen sensible 
Reiz- oder Ausfallserscheinungen auf den richtigen Weg. Die Pyramiden- 
symptome kénnen in manchen Fallen auBerordentlich stark ausgesprochen sein. 
Bilder, die der spastischen Spinalparalyse 4hneln, sind mehrfach 
beschrieben worden, doch scheinen hier trophische und sensible Schadigungen 
stets vorhanden zu sein, ob sie sich nun in Kyphose oder in Giirtelgefiihl oder 
in schwereren Symptomen aufern. 


Trophische Krankheitsbilder. 

Unter den Formen mit vorwiegend trophischen Sté6- 
rungen hat der von Morvan 1883 beschriebene Symptomenkomplex 
»yParésie analgésique a panaris des extrémités supé 
rieures“ eine sehr groBe Rolle gespielt, besonders weil Morvan ihn fir eine 
besondere Krankheit hielt. Eingehende Untersuchungen haben nun gezeigt, 
daB es falsch ist, von einer ,,Morvanschen Krankheit’’ zu sprechen, sondern 
daB es sich hier um ein Symptom der Lepra oder Syringomyelie handelt 
(Hojjmann, Laehr). 

Die Flache der analgetisch erkrankten Hand (oft einseitig) ist bei diesem 
Zustandsbilde oft schwielig verdickt, der Handriicken aufgetrieben und 
ddematés, borkige, schmerzlose Einrisse und Narben fehlen fast nie, schmerz- 
lose Panaritien verstiimmeln allmahlich die Finger, von denen nur narbig 
contracturierte Reste oder kurze Stiimpfe iibrig bleiben. Cheiromegalie, Hand- 
wurzel- und Ellenbogenerkrankungen kénnen sich diesen Erscheinungen 
zugesellen. 

Hierbei sei auch die von Marinesco als ,main succulente“ beschriebene 
elephantiasisahnliche Veranderung der Haut der Hande mit blaurétlicher Ver- 
farbung erwahnt, bei der Schwellung, Abschilferung, Epithelverfettung, 
Papillaratrophie bestehen. 

Die osteo-arthropathischen Formen (Schlesinger) sind oft durch moto- 
rische, jedoch zumeist durch sehr starke sensible Reizerscheinungen in dem 
betreffenden Projektionsfeld eingeleitet. Die Gelenk-- und Knochenverande- 
rungen entwickeln sich dann meist mit einer tiberraschenden Plotzlichkeit nach 
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oder ohne Trauma. Die arthropathischen Gelenke selbst sind trotz der oft 
starken Hyperalgesien der Umgebung oder bedeckenden Haut analgetisch. In 
der Feststellung sensibler Storungen liegt das beste Mittel zur Entscheidung, ob 
Arthritis deformans, ob syringomyelische Arthropathie vorliegt. Auch vermag 
die Réntgendurchleuchtung in manchen Fallen AufschluB zu geben. 


Diagnose. 


Aus dem Besprochenen ergeben sich nun folgende Grundziige des Bildes 
der Syringomyelie: 

I. Schleichender Beginn und meist stetiger, dann 
und wann in Schiben fortschreitender Verlauf, 

2. Vorwiegend segmentaler Typus der Stérungen. 
GroBte Haufigkeit des Cervicaltyps. GroBe Langenaus- 
dehnung des Herdes. 

3. Sensible Reiz- und Ausfallserscheinungen vor- 
wiegend dissoziierter Art; besonders haufig Schmerz- 
und Temperatursinn geschadigt bei erhaltener Be- 
ruhrungs- und Lageempfindung. 

4. Motorische Stérungen von einfach spinalem Typ 
(schlaffe Lahmung mit Atrophien) oder mit gleich- 
zeitigen Pyramidensymptomen (der amyotrophischen Lateral- 
sklerose und spastischen Spinalparalyse Aahnlich). 

oS lrophische Storungen auf-allen*den- erkrankten 
Marksegmenten zugehérigen Organgebieten (Sympathicus- 
symptome, Hautausschlage, offene Wunden, phlegmonése und nekrotisierende 
Prozesse, Spontanfrakturen und -luxationen, Arthropathien). 

6. Seltenheit von Blasen- und Mastdarmstérungen. 


Verlauf und Prognose. 

In diesen Hauptztigen in mannigfacher Verquickung entwickelt sich nun 
das Bild der Syringomyelie so, daB die Beziehung der Symptome auf die 
Centralorgane stets eine kontinuierliche Lokalisation ermdglicht. 
Die Einheitlichkeit des Riickenmarksherdes ist grundsatzlich gewahrt, dabei ist 
natiirlich zu beachten, daB bei der vorzugsweisen Langsausdehnung der Glia- 
wucherung das Projektionsgebiet der centralen Schadigung einerseits viele Seg- 
mente umfassen kann und anderseits verhaltnismaBig wenig von den Sympto- 
men zu bieten braucht, die wir auf den ganzen Querschnitt des Riickenmarks zu 
beziehen pflegen, insbesondere auf die langen Leitungsbahnen des Markweifes. 
Ohne zu fordern, daB die Dissoziation der Empfindungsstérungen nun stets 
feststellbar sein mu, werden wir doch gerade in ihr den klassischen Ausdruck 
fiir die Symptomatik der Syringomyelie sehen diirfen. Dazu kommt die P ro- 
gredienz des Leidens, die, wenn auch Remissionen vorkommen, so 
doch in allen Fallen feststellbar ist, ja feststellbar sein mu8. Mégen nun 
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oft durch Blutungen in den Tumor (Siemerling, Petrén) bedingt sind, aber 
auch in anderen circulatorischen Stérungen ihre Ursache haben kénnen, die 
Verschlimmerung verursachen, oder eine gleichmaBige Zunahme der Symptome 
hervortreten; das Fortschreiten der Erkrankung ist stets zu erkennen. Durch 
die eben erwahnten Blutungen in den Tumor und sekundare Abheilung der- 
selben scheinen auch solche weitgehende Remissionen erklart werden zu 
miissen, wie Staehle sie zuletzt beschrieb. Er berichtet von einer 7jahrigen 
Remission, bei der die Reflexe wiederkehrten und sensible und motorische 
Stérungen sich gebessert hatten. Schon bei Hoffmann, Schultze, S chlesinger u. a. 
finden sich Angaben iiber recht erhebliche Remissionen. 

Leichte Schwankungen sind wohl auf Circulationsstérungen, Fliissigkeitsab- 
und -zunahme in der Héhle und ahnliche Momente zuriickzufihren. 

Eine groBe Zahl der bekanntgewordenen Falle zeichnet sich durch ein 
langes Unbemerktbleiben des Leidens aus. Erst die nicht 
heilenden, auffallend schmerzlosen Verletzungen, fiir die Arbeit hinderliche 
Schwache bestimmter Muskelgruppen, besonders der Hande, erregen die Auf- 
merksamkeit der Kranken. Sehr oft treiben auch die Parasthesien und lan- 
cinierenden Schmerzen den Kranken zum Arzt. Viele Kranke gelangen aus 
der Hand des Dermatologen (Hautausschlage) oder des Chirurgen (Spontan- 
frakturen, -luxationen, Arthropathien) zum Nervenarzt. 

Die Reizerscheinungen spielen daher wohl im Beginn des Leidens eine 
Hauptrolle und kénnen immer wieder im weiteren Verlaufe Anzeichen sein fiir 
das Weiterwuchern des Tumors. Ausfalle folgen dann mehr oder weniger 
rasch und so entwickelt sich das Symptomenbild immer reicher. 

Die Entwicklung bzw. der Verlauf des ganzen Leidens ist abhangig von 
der Schnelligkeit des Tumorwachstums, sehr zellreiche Geschwiilste pflegen 
rasch sowohl den Querschnitt (Brown-Séquard-ahnliche oder paraplegische 
Bilder) als auch die Langsrichtung des Marks zu ergreifen, langsamer wach- 
sende, faserreiche, zellarmere Gliastifte mit oder ohne Héhlenbildung dagegen 
kénnen lange Zeit auf das Centrum und wenige Segmente beschrankt bleiben. 

Man hat die Prognose der Syringomyelie als quoad vitam sehr 
gutartig bezeichnet. Wenn es sich um die letzterwahnte Form handelt, ist 
das richtig, besonders bei Lokalisationen, die dem Bulbus und dem Konus fern 
genug sind, wie z. B. bei dem dorsalen Sitz der Geschwulst. Es sind da Falle 
von 30—50jahriger Dauer beschrieben worden. Auch die Syringobulbie ver- 
lauft milder als andere, besonders entziindliche bulbare Prozesse. Bei den 
zellreicheren Syringomyelien dagegen muB die Voraussage 
ungtunstiger gestellt werden, weil sie rascher verlaufen und in wenigen 
Jahren zum Tode fiihren kénnen. 


Komplikationen. 
Eine Hauptgefahr fiir die Kranken ist die Sepsis, die von 


der Infektion der zahlreichen unbemerkten Verletzungen ihren Ausgang 
nehmen kann. 
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Wir sehen, daB die meisten Syringomyeliker gerade sekundaren Erkran- 
kungen erliegen, unter denen septische Prozesse die Hauptrolle spielen. 
Bei den Syringobulbien ist an die Gefahr der Schluckpneumonie und ander- 
seits an Vagusschadigungen zu denken. Wahrend diese septischen Affektionen 
doch noch in einer ursachlichen Verbindung mit der Syringomyelie stehen, 
insofern diese die Vorbedingungen fiir die Entwicklung jener abgibt, gibt es 
Komplikationen, die nicht in einem so sichtbaren Kausalzusammenhang mit 
der Syringomyelie stehen und das Krankheitsbild erheblich beeinflussen kénnen. 
In erster Linie ist da zu gedenken des sehr haufig gefundenen Hydro- 
cephalus internus, der vielleicht durch Stérungen des Liquorabflusses 
bedingt ist; also noch eine augenfallige Beziehung zum Grundleiden erkennen 
1aBt. Schwieriger sind solche Beziehungen zu entdecken zwischen Paralyse, 
Tabes und multipler Sklerose einerseits und der Syringomyelie ander- 
seits. Man ist da gendtigt, eine allgemeine Herabsetzung der Widerstands- 
fahigkeit des Nervensystems anzunehmen. Am haufigsten findet man wohl 
die Verbindung mit der Paralyse, seltener die mit Tabes (Schlesinger, Gnesda, 
Raymond) und multipler Sklerose (Sittig). Natiirlich itberwuchern die 
Symptomenbilder einander oft so vollstandig, daB die Diagnose fast unméglich 
werden kann. Des Vorkommens von Glio men im Gehirn ist im anatomischen 
Teil gedacht worden. Fir die klinische Betrachtung ist es wichtig, ihrer zu 
gedenken, wenn Lokalerscheinungen und allgemeine Drucksymptome von seiten 
des Gehirns auftreten. Neuere Beobachtungen finden sich bei Messing, Bund- 
schuh, Leupold, Bickel. | 


Differentialdiagnose. 


Besonders bei den anfanglich vorwiegend oder isoliert motorischen Formen 
der Syringomyelie kann lange Zeit die Entscheidung, ob nun amyotrophi- 
sche Lateralsklerose vorliegt, schwierig sein. Solche Falle finden 
sich bei Schlesinger angegeben. Chatelin beschrieb 1912 einen sehr merk- 
wiirdigen Fall, bei dem trotz Umwandlung des Riickenmarks vom dritten 
Hals- bis zehnten Brustsegment keine sensible Stérung erkennbar war, sondern 
nur das Bild der amytrophischen Lateralsklerose bestand. 

Ebenso erschwert wird die Differentialdiagnose bei dem Symptomenbild 
der spastischen Spinalparalyse. Doch kann dieses Krankheits- 
bild bei Syringomyelie wohl nur dann auftreten, wenn der Tumor in grofer 
Querschnittsausdehnung ziemlich hoch im oleae sitzt, Dabei werden aber 
auch sensible Stérungen selten fehlen. 

Bei Querschnittsschadigungen stellen sich nur bei sehr 
groBen gliomatésen Veranderungen der Sonderung Schwierigkeiten entgegen. 
Im allgemeinen wird man auch hier das Freibleiben der langen Bahnen bei der 
Syringomyelie, den weiteren Verlauf, insbesondere die starke ee 
bei Myelitis u.s.w. in Erwagung aces miissen. 

Von luischen Affektionen kommt sehr selten ein centrales 
Gumma (Gowers) in Betracht. Man wird bei allen luischen Erkrankungen 
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stets die Wassermannsche Reaktion in Blut und Liquor, sowie die genaue 
Untersuchung des letzteren nach sero-, cytologischen und chemischen Methoden 
heranziehen miissen. Damit fallen manche Schwierigkeiten fort, die friher 
besonders bei der Differentialdiagnose von Syringomyelie und Meningo- 
myelitis syphilitica bestanden. Rein symptomatologisch sind fur diese 
Erkrankung typisch das Fehlen von Sphincterstérungen wie bei der Syringo- 
myelie, aber sie neigt mehr zu Erkrankungen der langen Bahnen, insbesondere 
kommt es bei ihr haufig, wenn auch nur voriibergehend, zum Brown-Séquard- 
schen Symptomenkomplex, und sie verlauft rascher, ist anderseits durch speci- 
fische Behandlung giinstig zu beeinflussen. 

Andere intramedullare Tumoren — wir rechnen ja die 
Syringomyelie zum Gliom — kénnen nur mesodermaler Natur 
sein, ihre Diagnose wird zumeist durch die raschere Ausbreitung der Sym- 
ptome, durch das gleichzeitige Bestehen anderer Geschwilste im Korper, als 
deren Metastasen die Riickenmarkstumoren dann aufzufassen sind, erleichtert. 

Die Hamatomyelie (traumatische Myelodelese Kienbécks) ist ja 
nach den oben besprochenen Symptomen leicht zu erkennen. Sie bringt ihre 
Symptome rasch zur vollen Entwicklung und hort dann auf fortzuschreiten, 
ja zeigt Neigung zur teilweisen Riickbildung der Erscheinungen. Immer oder 
doch fast immer ist die exogene Ursache nachweisbar. 

Die extramedullaren Tumoren lassen sich von der Syringo- 
myelie abtrennen durch das Bestehen von radicularen Reizerschei- 
nungen, die Andeutung oder das Bestehen von Brown-Séquard, die ve r- 
haltnismafBig geringe Zahl der befallenen Segmente, 
das haufige Vorkommen von Blasen- und Mastdarmstoérungen, 
durch das rasche Fortschreiten der Querschnittslasion und das hau- 
fige Vorhandensein anderer Tumoren (Carcinom, Sarkom u.s. w.) sowie durch 
das Fehlen primarer oder doch reiner Empfindungs- 
dissoziation. Es werden bei ihnen naturgemaB die Symptome von seiten 
der — peripher liegenden — langen Bahnen und der Wurzeln selbst im 
Vordergrunde stehen. 

Die peripheren Nervenstérungen (Drucklahmungen, Neuri- 
tiden, Neuralgien) bieten kaum je dissoziierte Sensibilitatsst6rungen und sind 
in ihrer Ausbreitung von dem Verlauf des Nerven abhangig. Immerhin ist bei 
der Lokalisation der Syringomyelie im Halsmark bei Bildern der K/umpkeschen 
unteren Plexuslahmung (Lahmung der Handmuskeln) manchmal anfangs die 
Unterscheidung nicht einfach. 


Bei Syringobulbie und bulbarparalytischen Pro- 
zessen wird der raschere Verlauf der letzteren, gegeniiber der verhaltnis- 
maBig langeren Dauer und milderen Natur der Bulbusspaltbildungen die 
Entscheidung zumeist erméglichen. 


GroBe Schwierigkeiten hat friiher die Hy sterie, ,,die groBe Krankheits- 
nachahmerin“ gemacht. 
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Man darf vielleicht in folgenden Hauptpunkten eine Gegeniiberstellung 


versuchen (Laehr, Schlesinger) : 


Hysterie. 


Syringomyelie. 


1. Sensibilitatsst6rungen. 


Plétzliche Entstehung aus meist er- 
kennbarer psychischer Ursache. 

Psychische BeeinfluBbarkeit. 

Wechsel in Starke und Ausbreitung. 


Keine Verletzung infolge der Emp- 
findungsstérung. 

Analgesie, Thermanasthesie und An- 
asthesie haufig vollkommen. 


Grenzen sich deckend. 
Im Gesicht einseitige Stérung. 


Langsame Entwicklung und Beginn 
oft mit Reizerscheinungen. 

Psychogenese nicht erkennbar 

GleichmaBiges Fortschreiten in Starke 
und Ausbreitung. 

Schwere Verletzungen. 


Dissoziation. 

Analgesie und Thermanasthesie sehr 
oft unvollstandig. 

Grenzen selten sich deckend. 

Dem Trigeminusgebiete entsprechende 
Stérung und nucleare Ausbrei- 
tung. 


2. Motilitatsstérungen. 


Plétzliche Akinesien. 
Haut- und Sehnenreflexe lebhait. 


Langsam fortschreitende Atrophien. 

Im Atrophiebereich Sehnenreflexe 
fehlend, distal (Patellar- und 
Achillesreflexe) gesteigert. 


3. Sympathicus- und trophische Stérungen. 


Keine Sympathicus- 
symptome. 
Keine SchweiSstérungen. 

Knochen und Gelenke nicht ver- 
andert. 

Vorhandener Pupillenschmerzreflex. 


und Vagus- 


Sympathicuslahmung. 


SchweiBstérungen. 
Arthropathien, Spontanfrakturen. 


Fehlen der Pupillenerweiterung bei 
Schmerzreizung der anasthetischen 
Bezirke. 


Bei Hautaffektionen, besonders bei solchen, die neurotrophischen 
Charakter zeigen, wird stets der Nachweis der typischen syringomyelischen 
Empfindungs- und Bewegungsstérungen weiterhelfen. 

Von den sog. Trophonneurosen sei besonders die Akromegalie 


erwahnt, weil die Cheiro- und Podomegalie hier zu Verwechslungen Anlaf 
geben kann. Indes ist fiir die Syringomyelie sowohl die Einseitigkeit der Glied- 
vergréBerung sowie ihre Verbindung mit anderen Erscheinungen spinaler 
Genese (Sensibilitat, Muskelatrophie, Contracturen, Verstiimmelungen) kenn- 
zeichnend, wahrend der Akromegalie die Symmetrie und die in sich gleich- 
maBige Form der GliedmafBenerkrankung eignet. 
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Die Abtrennung der Le pra von der Syringomyelie hat lange Zeit grofe 
Schwierigkeiten gemacht. Erst das erste Jahrzehnt dieses Jahrhunderts hat da 
eine gewisse Klarheit gebracht, die vielleicht aus dem hier folgenden etwas 
modifizierten Haenelschen Schema zu ersehen ist. 

Lepra. Syringomyelie. 
Morvanscher Symptomenkomplex. 
1. Sensible Stérungen. 
Tiefensensibilitat kaum geschadigt. 
Fleckweise Anasthesien, multipel, den Segmentverteilung und Dissoziation. 
Nervengebieten entsprechend. 
2. Motorische Erscheinungen. 
Lahmung und Atrophie parallel. Oft im MiSverhaltnis. 


Facialis frih und komplett erkrankt. Spat, nur teilweise ergriffen. 

Spasmen fehlen. Haufig, besonders an den Beinen. 
3. Trophische Stérungen. 

Cornealgeschwiire haufig. Cornea selten erkrankt. 

Chorioretinitis. Selten Papillitis. 

Kein Nystagmus, Nystagmus. 

Tuberéser Hautausschlag. Hautveranderungen mannigfaltig. 


Pemphigus, der mit anasthetischen 
Plaques abheilt. 


Haarausfall an Wimpern und Brauen. Behaarung meist normal. 
Haarausfall fleckenweise am iibrigen 
Korper. 
Fieberattacken. Primar fieberlos. 
Mal perforant haufig. Selten. 
4. Periphere Nerven. 
Spindelférmige Verdickung beson- Periphere Nerven normal. 
ders N. auricular. magn. und tibial. 
anticus. 


5. Bakteriologisch. 
Leprabacillen im Nasenschleim, Keine Leprabacillen. 
Wundeiter, Nerven. 

Die Differentialdiagnose zwischen Arthritis und Arthropathie 
kann wichtig werden in solchen Fallen, wo diese verhaltnismaBig frith auftritt. 
Natiirlich zeigt auch hier die neurologische Untersuchung in den allermeisten 
Fallen den richtigen Weg. Aber auch die Untersuchung der Gelenke selbst 
kann die Unterscheidung erméglichen. Ewald, der sich 1911 mit dieser Frage 
beschaftigte, stellte fest, daB bei den Arthropathien die Knorpel 


und Knochen starkere Veranderungen zeigen als bei der 
Arthritis, 
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Behandlung. 

Von chirurgischen Eingriffen ist bei der Natur des Leidens 
kein Erfolg zu erwarten. Vielleicht etwas giinstiger liegt die Sache mit der 
Anwendung von Roéntgen- und Radiumbestrahlungen. L’Her- 
mitte und Beaujard, Sollier und Chartier, Detherm haben sich mit dieser Frage 
beschaitigt. Sollier und Chartier haben sogar eine Methodik der Réntgen- 
bestrahlung ausgearbeitet. Sie bestrahlten alle 3 Tage den Nacken in 25 cm 
Abstand von der Antikathode 20 Minuten lang und wollen nach 4 Sitzungen 
eine bis zur 7. Sitzung fortschreitende Wirkung gesehen haben. Fabre und 
Touchard \ieBen Radium 17/, Stunden lang beiderseits der Dornfortsatze ein- 
wirken und berichten iiber einen Erfolg nach der 3. Sitzung; Robin und Cawa- 
dias erreichten mit 3 je 5stiindigen Sitzungen (Radium) in 4 Wochen Abstand, 
daB der Kranke wieder erwerbsfahig wurde. Wenn auch bei der Neigung der 
Syringomyelie zu spontanen Remissionen solche Erfolge vorsichtig gewertet 
werden miissen und bei der Strahlentherapie gerade die Frage der Tiefen- 
wirkung noch nicht klargestellt ist, so verdienen doch bei der Aussichtslosigkeit 
aller anderen Ma®inahmen diese Behandlungsversuche Beachtung. 

Im ibrigen hat die Behandlung der Syringomyelie nach zwei Seiten hin 
zu wirken. Einmal hat sie daftir zu sorgen, daB die Kranken sich 
keinen Schadlichkeiten aussetzen, durch die ihr Leiden ver- 
schlimmert wird bzw. Komplikationen entstehen kénnen. Vor allem mu da 
der Gefahr der Verletzungen und Verbrennungen begegnet 
werden. Die Arbeit ist so einzurichten, daB starkere Belastungen und Uber- 
anstrengungen vermieden werden (Gefahr der Spontanfrakturen). 

Sind Verletzungen — selbst geringfiigige — vorgekommen, so ist groBt- 
moégliche Sorgfalt bei: der Behandlung nétig. Mittel, die die Epithelisierung 
anregen (Pellidolsalbe), sind da nach Reinigung der Geschwiire zu empfehlen. 
Hoéhensonne scheint oft guten EinfluB auf die Heilung solcher Wunden zu 
haben. Die stets drohende Gefahr der Sepsis muf méglichst lange hinaus- 
geschoben werden. 

Bei der Gutartigkeit der syringomyelischen Gelenkeiterungen ist 
nach Waker eine abwartende Therapie zu empfehlen: Ruhigstellung 
der Gelenke, feuchte Umschlage, spaterhin Drainage. Lange sah Gutes von 
der Bierschen Stauung. 

Bei der Behandlung der Arthropathien spielt zunachst Scho- 
nung die Hauptrolle; eventuell muB energisch vorgegangen werden, doch sind 
die Heilungsaussichten bei den bestehenden trophischen Stérungen keine sehr 
giinstigen. Bader und Diathermie sind stets zu versuchen. 

Gegen die Schmerzen wirken oft die Antineuralgica (Antipyrin, 
Phenacetin, Trigemin, Pyramidon, Veramon) gut. Kombinationen solcher 
Mittel (Phenacetin, Pyramidon aa. 0:3 g nach Schlesinger, Coffein. pur. 0°2 g, 
Phenacetin 0:5 g nach Siemerling) werden empfohlen. 

MaBige Reizeauf die Haut durch Einreibungen, Kohlensaure- oder 
schwache Soolbader lindern manchmal die sensiblen Reizerscheinungen. 
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Haenel sah von Naegelischen Plexusdehnungen manchmal 
giinstige Wirkungen. Gegen Muskelspasmen sind erfolgreich Dauer- 
bader, leichte Faradisation. Den atrophischen Muskelverande- 
rungen ist bei der Unangreifbarkeit des Grundleidens kaum zu begegnen. 
Man kann von Ubungsbehandlung unter Zuhilfenahme galvanischer 
Strome (cave Verbrennungen!) manchmal ganz nette Erfolge sehen. 

Dringend zu widerraten sind Versuche, auf die Wirbel- 
saule oder das Rickenmark mechanisch einzuwirken., 
Infolge der bei Syringomyelie iiberaus haufig bestehenden GefaBwanderkran- 
kungen kénnen da sehr leicht GefaBe zerreiBen und dadurch schwere Blutungen 
entstehen. Auch bei der Lumbalpunktion ist aus diesem Grunde Vor- 
sicht geboten. Vor allem sind schnelle und groBe Druckunterschiede zu ver- 
meiden. 


Begutachtung. 


Nach den hier erhobenen Feststellungen ist die Frage der Atiologie der 
Erkrankung (vgl. S. 182 ff.) grundsatzlich dahin zu beantworten, daB die 
Syringomyelie als solche eine idiogenetische blasto- 
matose Erkrankung des Riickenmarks und in ihrer 
Entstehung von AauBeren Einfliissen wahrend des extra- 
uterinen Lebens unabhangig ist. Kienbécks Untersuchungen 
(vgl. S. 183) haben den Nachweis erbracht, daB nur in wenigen 
Fallen die Moéglichkeit eines Kausalzusammenhanges 
zwischen Trauma und Syringomyelie mangels an Be 
weisen offen gelassen werden muB, nie aber fanden sich 
zwingende Beweise fiir den Zusammenhang. 

Allerdings wird man in Fallen von plotzlichen oder subakuten Verschlim- 
merungen des Leidens nach einem den ganzen Ké6rper erschiitternden oder die 
Wirbelsaule treffenden Unfall noch daran denken miissen, da8 Blutungen in 
den Tumor statthaben kénnen (GefaBdegenerationen!) und deshalb solchen 
Kranken zubilligen, daB das Traumainkausaler Beziehung zur 
Verschlimmerung ihres Leidens steht. Auch die Moglichkeit 
eines durch das Trauma gesetzten Wucherungsreizes ist stets in Erwagung zu 
ziehen. 

Schwieriger wird die Entscheidung bei Verletzungen von 
Syringomyelikern, insbesondere kommen da Verbrennungen und Ver- 
atzungen vor, Spontanfrakturen kénnen in Frage kommen, gelegentlich wohl 
auch Hautausschlage. Da kann man sich auf den Standpunkt stellen, daB bei 
dem bestehenden Grundleiden die Verletzungen eine Krankheits-, keine Unfalls- 
folge sind (Koehler) und die Rente ablehnen. Es erscheint aber in diesen Fallen 
eine groBe Vorsicht geboten. Denn man muf8 zugeben, daB bei einem gesunden 
Menschen die periphere Schadigung oft nicht so schwer sein und allermeist 
nicht so ungiinstig verlaufen wiirde wie bei einem Syringomyeliker mit seinen 
sensiblen, motorischen und trophischen Stérungen. Es ist also hier bei der 
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Einschatzung der Erwerbsfahigkeit der doppelten Gefahrdung der 
Syringomyeliekranken Rechnung zu tragen und zu be 
denken, daB sie jeweils schwerer geschadigt sind als der 
Normale. 
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Erkrankungen des Conus terminalis und 
der Cauda equina. 
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Mit 8 Abbildungen im Text. 


Lokalisatorisches. 


Wie bekannt, nimmt das menschliche Riickenmark nicht die ganze Lange 
des Wirbelkanals ein, sondern endet etwa in der Hohe des unteren Randes 
des zweiten Lendenwirbelkérpers mit dem Conus terminalis, nur ein 
ganz feiner Faden, das Filum terminale,-setzt sich bis an das Ende 
des Kreuzbeins bzw. in den Schwanzwirbelkanal fort. Da aber die Wurzelbiindel 
den Wirbelkanal gesetzmafBig nur durch das ihrem Segment entsprechende 
Foramen intervertebrale verlassen mtissen, so werden sie distalwarts immer 
janger und bilden schon vom Lendenmark ab zunehmend lange Faserbiindel, 
die wie ein Pferdeschweif den Duralsack bis zu ihrem Austritt durchziehen. 
Das so entstehende Gebilde bezeichnet man als Cauda equina. Nach oben 
hin ist die Cauda nicht scharf abgrenzbar; etwa von den unteren Lendenmark- 
segmenten ab nimmt man sie an. Sie ist unter gewohnlichen Verhaltnissen 
bereits in der Hohe des 1. bis 2. Lendenwirbels ausgebildet (Fig. 83). 

Der von diesen Wurzelbiindeln umgebene Teil des Rtickenmarks spitzt 
sich etwa vom 4. Lumbalsegment ab kegelférmag zu, besonders deutlich ist 
diese Zuspitzung vom Kreuzmark abwarts und hat diesem Riickenmarks- 
abschnitt den oben erwahnten Namen Conus medullaris eingetragen. 
L. R. Miiller, Raymond u. a. verdanken wir eine genauere morphologische 
und physiologische Begrenzung dieses Gebietes. 

Minor wurde durch Untersuchung von Verletzungen oberhalb des Konus, bei denen 
die Blasen- und Mastdarmfunkionen ungestért blieben, aber Fehlen des Achillesreflexes 
bestand, dazu veranlaBt, im Jahre 1901 das Gebiet vom 5. Lumbal- bis 2. Sakralsegment 
als Epikonus zu bezeichnen. 1906 rechnete er mit Riicksicht auf den Musculus tibialis 
anticus (s. Schema) auch das 4. Lumbalsegment noch mit zum Epikonus. 

Auf den nachstehenden Querschnitten sind die anatomischen Verhalt- 
nisse im Konus zu erkennen. Die wesentlichen Eigentiimlichkeiten dieser 
Riickenmarksteile sind: 1. Die rapide Abnahme des Umfanges des gesamten 
Querschnitts infolge des Diinnerwerdens der langen Bahnen im Lendenmark 
und starker noch im Sakralmark; 2. das Auftreten einiger neuer Bahnen, unter 
denen die im Hinterstranggebiet liegende mediale absteigende Bahn des schon 
im Epikonus beginnenden Flechsigschen ovalen Feldes, des dorsomedialen 
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Sakralbiindels und weiter unten des Gombauit-Philippeschen Dreiecks be- 
sonders zu erwahnen ist. Diese beiden Felder entsprechen dem Querschnitt 
derselben zentrifugalen Leitungsbahn (aus der Pyramidenbahn?), die erst 
im Lendenmark auftritt und im Kreuzmark fast das gesamte Hinterstrang- 
gebiet einnimmt. Sie entsendet ihre Fasern in die Gegend der fiir das Sakral- 
mark typischen intermediaren Zellgruppen (s. u.); 3. der erst im Konus 
voll ausgebildete, aber schon im 1. und 2. Sakralsegment beginnende 
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Schema der Topographie von Konus, Epikonus, Cauda equina (hintere Wurzeln 
der Ubersicht halber fortgelassen) 


Schwund der groBen Vorderhornzellen und der aus ihnen entspringenden vor- 
deren Wurzelfasern; 4. das Auftreten von eigenartigen Ganglienzellenhaufen 
zwischen dem Vorder- und Hinterhorn, intermediare Zellgruppen. 
Physiologie. Den besonderen anatomischen Verhaltnissen im Konus 
entsprechen die ihm zugeschriebenen physiologischen Funktionen. In ihm 
liegen die zum Reflexbogen verbundenen Centren fir den 
VerschluB und die Offnung der Blase und des Mast- 
darms sowie fir die Erektion und Ejaculation. Nicht nur 
die fiir diese Funktionen notwendigen sensiblen Reize gelangen hier ins Riicken- 
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mark, sondern auch die motorischen Impulse haben hier ihre Centren. Hier 
ist der Sitz des sakralen Anteils, des autonomen Systems. 


Fig. 84. 


Fig. 85. 


Segmentprojektion des Lumbal- und Sakralmarks, zusammengestellt nach L. R, Miller. 


Die segmentare Anordnung der in Frage stehenden Funktionen scheint zu sein, 

daB proximal die Ejaculation, darunter die Erektion (Gierlich), dann Blasen- 

schluB und -entleerung zu lokalisieren sind; ihnen folgen distalwarts After- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 16 
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verschluB und -dfinung. Wahrend bei Lasion des 3. Sakralsegments alle diese 
Funktionen gestért sein kénnen, scheint der Analreflex auf das vierte Sakral- 
segment beschrankt zu sein. Die sensiblen Stérungen der Haut breiten sich um 
den After fast konzentrisch aus (Fig. 84 u. 85). Erst bei Beteiligung héherer 
Segmente bzw. der von ihnen ausgehenden Wurzeln treten die nach Head, L.R. 
Miller und Edinger zu erwartenden streifenférmigen Sensibilitatsstorungen 
auf, die zu dem Bilde der Reithose u.s. w. fiihren. Bei der Reithosenanasthesie 
ist die Lasion im 5. Lumbalsegment bzw. seinen hinteren Wurzeln zu suchen. 


Pathologische Anatomie. 


Das pathologisch-anatomische Bild der Konuserkrankungen ist beherrscht 
von den Stérungen beim VerschluB des Medullarrohres und des Wirbelkanals, 


Fig. 86. 


Myelomeningocele mit Pes calcaneus beiderseits und Ver- 
kiimmerung des rechten Fufes (Fehlen der Zehen). 
Chirurgische Klinik Kiel. 


wie sie uns in der Spina bifida entgegentreten. Es handelt sich hier um 
Schadigungen, die in einer sehr frithen embryonalen Entwicklungsstufe einge- 


treten sind und zu echten HemmungsmiBbildungen gefiihrt haben. v. Reckling- 
16* 
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hausen, Koch, Marchand, Hildebrand, Borst verdanken wir ausftihrlichere 
Bearbeitungen dieses Gebietes. Als Rachischisis bezeichnet man den 
Zustand, der entsteht, wenn die Wirbelbégen fehlen, das Riickenmark rudi- 
mentar geblieben, gewissermaBen als Medullarplatte (Dareste, Koch) erhalten 
ist und als ,,eine diinne durchsichtige Membran auf der flachen Wirbelrinne“ 
liegt (v. Recklinghausen). Eine Rachischisis kann total oder partiel] 
sein. Bei der teilweisen Rachischisis sieht man gerade die untersten Teile des 


Fig. 87. 
Area Area medullo- | Area 
Randwulst epithelioserosa vascularis  -| epithelioserosa | Randwulst 


Wirbel- 
fortsatz ~~ 


__ Wirbel- 
fortsatz 


= __ Wirbel- 
kérper 


Myelomeningocele (Spina bifida aperta) bei einem Neugeborenen. 
(Sammlung der chirurgischen Klinik Kiel.) 


Wirbelkanals und Riickenmarks oder die Gegend der Nackenbeuge befallen; 
es kommt hier zu cystenartigen Bildungen, die von v. Recklinghausen und 
Hildebrand als Myelomeningocele (Fig. 86), von Koch als Spina 
bifida, von Marchand als Spina bifida cystica bezeichnet werden. 

Das klassische Bild der Myelomeningocele (Fig. 87) ist nun fol- 
gendes: In der Gegend des 3. bis 5. Sakralwirbels wélbt sich eine taubenei- 
bis gut apfelgroBe cystische Geschwulst vor. Die Mitte der Oberflache dieser 
Geschwulst wird von einem grauen, gefaBreichen Bezirk gebildet, der aus 
nervosem Gewebe und einem dichten Netz von BlutgefaBen besteht, dieser 
heiBt deshalb Area medullovascularis (v. Recklinghausen). An 
Sie schlieBt sich eine epithelisierte Zone serdser Cystenwand an, die den 
Namen Zona epithelioserosa tragt. Am auBeren Rand dieses Giirtels 
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erhebt sich wallartig als Randwulst die an die MiSbildung grenzende 
Fpidermis, die Zona dermatica genannt wird. Am oberen und unteren 
Pol der Cyste gelangt man durch einen feinen Kanal in den Wirbelkanal oder 
gar in den Canalis centralis des Riickenmarks. Die Cyste ist ringsum von 
Meningen umgeben, u. zw. so, daB® die Piainnenflache die AuBenflache der 
Hohle bildet, wahrend die Dura ventral die Héhle umgibt. Es handelt sich also 
um einen Flissigkeitsergu8 zwischen Pia und Dura, eine Arachnoidealcyste. 
In der Wand verlaufen die von der Area medullovascularis abgehenden 
Wurzelfasern, dagegen durchqueren die den proximaleren Segmenten zuge- 
hérigen Wurzelfasern die Hohle. 

Die Myelocystocele (Hydromyelocystocele, Syringomyelocele) ist 
eine durch Erweiterung des Centralkanals entstandene héhlenartige Erweite- 
rung des Medullarrohres, die ebenfalls vorzugsweise im Lumbosakralmark sitzt. 
Sie ist von der Myelomeningocele zu unterscheiden 1. durch die Endothel- 
auskleidung der Hohle, 2. durch ihre nur aus der Pia und Arachnoidea 
gebildeten Wandung, 3. durch die meist ventrale Lage der Area vascularis, 
falls eine solche vorhanden ist, 4. durch mehr seitliche Wirbelkanalspalten, 
5. durch ihr auBerst haufiges Vorkommen bei Bauchblasendarmspalten (in 
10 von 11 Fallen v. Recklinghausens), 6. durch die Haufigkeit dorsaler 
Knochenkeile in den Wirbelkérpern, 7. durch Wirbelkérperdefekte und -miB- 
bildungen, die ihren wesentlichen Ausdruck in einer Rumpiverkiirzung finden. 

Die Diastematomyelie, Zweiteilung des Riickenmarks, steht nun 
zu den genannten Mifbildungen in naheren Beziehungen, worauf besonders 
von Henneberg hingewiesen ist, der den Ubergang einer Myelomeningocele in 
Diastematomyelie erst kiirzlich genauer beschrieb. 

Weil das Riickenmark bei der Spina bifida sich nicht in der iiblichen Weise 
verkiirzt, liegen seine Segmente in der Hohe der ihnen zugehérigen Wirbel. 
Es kommt infolgedessen nicht zur Ausbildung einer Cauda equina wie beim 
Gesunden. 


Pathogenese der Spina bifida. 


Die Entstehung aller dieser Mifbildungen ist zuriickzufiihren auf Wachstums- 
stérungen, die primar im VerschluB des Markrohres zu suchen sind. Alles andere folgt 
den Entwicklungshemmungen, die die Umbildung der Medullarplatte zum Markrohr ver- 
hindern oder stéren. Die Nichtausbildung der dorsalen Dura bei der 
Myelomeningocele, das Offenbleiben des Wirbelkanals sind 
wahrscheinlich erst Folgen der gestérten Riickenmarksausbil- 
dung. 

DaB wiederum in der Lumbosakralgegend eine starke Beugung des Foetus statthat, 
wie wir sie in der Gegend des unteren Halsmarkes (S. 188) gesehen haben, mag fiir die 
Vorgange beim Markschlu8 bedeutungsvoll sein. 

Ob es sich hier aber um rein mechanische Prozesse handelt, ist nicht sicher zu sagen. 
Einfliisse von Erkrankungen des Amnions sind vielfach angenommen worden, aber Be- 
weise fiir diese Annahme sind nicht sicher erbracht. 


Henneberg nimmt eine sehr frithe Keimschadigung als Ursache der Ent- 
stehung dieser Mifbildungen an und diirfte damit das Richtige treffen. 
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Die Meningocelen sind einfache Vorwélbungen der Hirnhaute 
durch die Wirbelspalte. 

Die als Spina bifida occulta beschriebene MiBbildung besteht 
in einer meist lumbosakralen Wirbelbogenspalte (Fontanella lumbosacralis, 
Hintze) (Fig. 88 u. 89), iiber der eine Narbe sehr haufig gefunden wird. Ent- 
sprechend der Lage der Spina bifida occulta tritt oft eine abnorm starke und 


Fig. 88. 


— Spalt dorsal XI. 


— Spalt dorsal XII. 


— Spalt lumbal I. 


Spina bifida occulta von 11. Dorsal- bis 1. Lumbalwirbel. 
Chirurgische Klinik Kiel. 


gerichtete Behaarung (Hypertrichosis, Satyrschwanz) (Fig. 90) auf, auch 
Lipome, Teratome sind hier festgestellt. v. Recklinghausen glaubt, daB es 
sich um Reste geplatzter Myelomeningocelen handelt, wofiir das Vor- 
handensein narbiger Einziehungen und von Bindegewebsstrangen, die von 
der Stelle der Einziehung zu den Meningen verlaufen, spricht. Die meist 
mesodermalen Geschwiilste sind wohl auf reparatorische Prozesse von seiten 
des Mesenchyms zuriickzufithren, wobei dann eigenartige Gewebsverlagerungen 


eintreten kénnen. Ich verweise hier auf Borsts ausgezeichnetes Referat vom 
Jahre 1898. 
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DaB die Syringomyelie bis auf den Konus reicht, ja gerade im 
unteren Ruckenmark ihren Sitz haben kann, ist oben besprochen. Andere 
intramedullare Tumorbildungen sind gerade im Bereiche des Konus nicht 
beschrieben. 

Nicht so selten finden sich traumatische Schadigungen, die 
Hamatomyelien und véllige Querschnittsdurchtrennung verursachen kénnen. 
SchuBverletzungen kénnen besonders scharf begrenzte Konus- 


Fig. 89. 


Spalt 
» zwischen den 
puatices 


Spina bifida occulta im Bereich des 1. und 2. Sakralwirbels. 
Chirurgische Klinik Kiel. 


degenerationen verursachen. Dagegen scheinen echte entztindliche Prozesse 
eine geringere Rolle zu spielen, wenn natiirlich auch hier Myelitiden ihren 
Sitz haben kénnen sowie auch die Tabes hier hintere Wurzelveranderungen 
bewirken kann. Uber multiple Sklerose des Konus haben Oppenheim und Nonne 
berichtet. 

Die aufsteigende Degeneration bei Caudaerkrankungen kann der tabischen aufer- 
ordentlich ahneln. 

Die von auBen kommenden Schadigungen des Konus und der Cauda 
konnen einmal durch extramedullare Tumoren bedingt werden, die 
von den Meningen und vom Knochen ausgehen. Es handelt sich meist um 
mesodermale Geschwiilste. Daneben trifft man Metastasen 
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von Carcinomen oder Sarkomen anderer Korpergegenden. Auch 
Echinokokken kommen vor (Brésamlen). Ihre Wirkung auf das nervose Gewebe 
zeigt sich in Kompression desselben mit auf- oder absteigender Degene- 
ration in den betreffenden Leitungsbahnen. Von den entziindlichen Prozessen 
kénnen die luischen, tuberkulésen und akuten infektiosen Meningitiden sich auf 
die unteren Riickenmarksquerschnitte ausdehnen bzw. sich mit Spina bifida 


Fig. 90. 


Hypertrichosis (Satyrschwanz) bei Spina bifida occulta; zu beachten die Aufwartsrichtung der Haare. 
Chirurgische Klinik Kiel. 


(postoperativ!) verbinden. Besondere Beachtung verdienen die durch W irbel- 
briiche oder durch eine Spondylitis bedingten Kompressionen und 
lokalen Zerstérungen des nervésen Inhalts des unteren Wirbelkanalendes. 
Eigene Beobachtungen zeigen, da8B gerade eine allgemeine Meningitis 
tuberculosa im Konus schwere Veranderungen verursachen kann. Die 
am unteren Stammende haufigen teratoiden MiBbildungen selbst 
wirken nur selten auf den Konus, eher ist es méglich, daB sie die Wurzeln bei 


oder nach ihrem Austritt aus dem Wirbelkanal komprimieren und zur Degene- 
ration bringen. 
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Klinik der Konuserkrankungen. 

I. Ursachen und Vorkommen. 

Die Mi®bildungen, die wir unter dem Namen der Spina bifida zusammen- 
fassen wollen, spielen ihre Hauptrolle in den ersten Lebensjahren. Das Lon- 
doner Komitee stellte 1882 von 647 Todesfallen an Spina bifida 615 Kinder 
im ersten Lebensjahre fest. Von 125 untersuchten Fallen waren 76 Myelo- 
meningocelen. Immerhin gibt es Falle (Lewandowski), in denen erst spat 
Stérungen auftreten, z. B. Mal perforant. 

Die Spina bifida cystica ist, wie aus den anatomischen Bemer- 
kungen hervorgeht (vgl. auch die Zahlen des Londoner Komitees) ein ang e- 
borenes Leiden. Sie ist fast exquisit ein Befund bei Neu- 
geborenen beiderlei Geschlechtes. Die iibrigen Schadigungen 
(Geschwiilste, Entziindungen, Verletzungen) kénnen in jedem Lebensalter auf- 
treten. Die Verletzungen finden wir haufiger bei MAannern, 
sie sind Briiche, insbesondere Kompressionsbriche im Bereiche 
der Lendenwirbelsaule, im Ktiege sind wir auf die SchuBverletzungen 
dieser Gegend in vermehrter Weise aufmerksam gemacht worden. 


Symptomatologie. 

Bei der Myelomenigocele sind entsprechend der fast volligen Aplasie des 
Marks, die Stérungen auf allen Gebieten am schwersten. Es kommt zu den 
schwersten neurotischen Atrophien, die ohne Miihe erkennen lassen, wo die 
anatomischen Grenzen der Mi®bildung zu suchen sind. Die bei Spina bifida 
haufige Ausbildung des Pes calcaneus weist auf das 5. Lumbalsegment als 
obere Grenze hin (Fig. 84, 85), Fehlen des Plantarreflexes auf das erste 
Sakralsegment (vgl. Schema S. 242). Es kann zu mutilationsahnlichen Ver- 
kiimmerungen ganzer Extremitaten oder ihrer distalen Teile kommen. 

Bei den isolierten Konuserkrankungen sind solche Stérungen zu 
erwarten, wie wir sie bei der Syringomyelie sehen. Auf sensiblem Gebiete finden 
sich Stérungen, die auf eine im Beginn sicher central gelegene 
Schadigung hinweisen, also Dissoziation der Empfindungs- 
arten. Weiterhin kommt es sehr bald zu vollstandigen segmentaren Emp- 
findungsstérungen bis zur Anaesthesia totalis, wie aus dem Schema Fig. 83 
hervorgeht. Die Feststellung der Unterbrechung der im Konus 
zu suchenden Reflexbégen ist eines der wichtigsten Mittel fiir die 
Lokaldiagnose. Ausfall der Erektion und Ejaculation weisen 
aufdas3., der Blasen-und Mastdarmentleerung auf das 
3.und 4, des Analreflexes aufdas 5. Sakralsegment hin. 

Die motorischen Stérungen zeigen sich in schlaffer atrophi- 
scher Lahmung der direkt betroffenen Muskeln der Blase, des Darmes 
und des Afters, deren Beziehungen zu den einzelnen Segmenten sich aus dem 
Schema auf S. 242 erschlieBen lassen. 

Die Blasenstérungen sind, wie Lewandowski, P. Schultz, Roussy 
und Rossi gegen L. R. Miiller betonen, irreparabel, sie kénnen besonders an- 
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fangs in Inkontinenz und Verhaltung, spater in 
Ischuria paradoxa bestehen. Besserungen der Blasenstorungen sind 
vielleicht darauf zuriickzufiihren, daB nicht alle Zellen der in Frage stehenden 
Centren vernichtet sind, und so eine teilweise Erholung eintreten kann. Manch- 
mal wird auch beobachtet, daB vermittels der Bauchpresse spontan eine unvoll- 
standige Entleerung der Blase erreicht wird. Aber das Andert an der Tatsache 
nichts, daB die normale Blasenfunktion nach Untergang 
der nervosen Elemente ihres Centrums nicht wieder- 
hieg.2i0:s heWdienies st: 

Entsprechend den geschadigten Segmenten treten trophische Sto- 
rungenin allen Abstufungen von der Hyperamie bis zum Decubitalgeschwur 
auf. Begiinstigt ist die Entstehung von Ulcerationen dadurch, daB die Kranken 
durch Kot und Harn beschmutzt sind. 

Diesem scharf umschriebenen Bilde steht das der Cauda-equina- 
Erkrankungen gegeniiber. Sie sind stets Wurzelaffiektionen, 
u. zw. solche der ersten Lumbal- bis letzten Coccygealwurzeln, wenn man den 
Querschnitt an der Spitze des Konus, d. h. dicht iiber dem unteren Rande des 
ersten Lendenwirbelkérpers annimmt. Dementsprechend zeigen die ent- 
sprechenden sensiblen Erscheinungen auch die Merkmale der Wurzel- 
lasion, zunachst den typischen schon frith auftretenden Wurzel- 
schmerz (Schmoll, Schultze), sodann die gleichmaBige Schadi- 
gung aller drei Empfindungsarten (Berihrung, Schmerz, 
Temperatur), weiterhin das meist asymmetrische Befallensein 
der Wurzeln und die Erkrankung von Wurzeln aus mehreren 
Segmenten. Wahrend Tumoren, besonders solche, die die weichen Haute 
infiltrieren, hier die ausgedehntesten Einzelausfalle bedingen kénnen, sehen 
wir bei Traumen in der Hohe des ersten Lendenwirbels Bilder, die an Quer- 
schnittsverletzungen im Bereiche des ersten Lumbalsegments erinnern. Cassirer 
teilte einen Fall von Neuritis der Cauda equina bei Fiinftagefieber mit. 

Anderseits kénnen, je nach Sitz der Schadigung, die hinteren oder vor- 
deren Wurzeln starker oder fast isoliert betroffen sein. Der letzterwahnte Fall 
ist eher bei Wirbelkérperverletzungen zu erwarten. Die dann auftretenden 
motorischen Stérungen zeigen radikularen Typ, sie auBern sich in 
den eigenartigen von den Kranken sehr unangenehm empfundenen Zuckungen, 
die tags und besonders nachts auftreten, spater in atrophischen, schlaffen 
Lahmungen, bei denen indes die elektrische Erregbarkeit unverandert bleiben 
kann. Brettharte Contractionen der betroffenen Muskeln sind wohl nach Flatau 
ahnlich wie die Zuckungen zu erklaren. Ebenso ist die Anordnung der trophi- 
Sschen Storungen. Blasen- und Mastdarmschadigungen kénnen bei Cauda- 
erkrankungen fehlen, sie sind anderseits bei ihnen in erhéhtem Make riick- 
bildungsfahig. Nicht selten wird allerdings nach Abheilung der Wurzel- 
affektionen eine isolierte Konusschadigung offenbar. 


1910 hat A. Fuchs aut rudimentire Spina bifida occulta bei Enuresis hingewiesen. 
Er glaubt, daB das Bettnassen eine Folge solcher Hemmungsmifbildungen im Bereiche 
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der sakrolumbalen Wirbelsdulenteile ware. So faBte er diese Blasenschwache als eine 
Folge der von ihm sog. Myelodysplasie auf. Seine Hypothese ist vielfach anerkannt 
worden, hat aber auch vor allem wohl 1911 durch Lewandowshi Widerspruch erfahren, 
wobei mit Recht betont wurde, daf das Bettndssen eben nur ein degeneratives Stigma, 
lediglich als solches der ebenso zu deutenden Spina bifida occulta an die Seite zu stellen 
ware. Neuerdings hat Hintze neues Material herbeigeschafft, durch das, wie mir scheint, 
die Fuchssche Annahme an Wahrscheinlichkeit verliert. 


Diagnose. 


Die Lokalisation der Konuserkrankungen macht insofern keine Schwierig- 
keiten, als ja die Blasen- und Afterfunktionen isoliert an das 3. bis 5. Sakral- 
segment gebunden sind und die typischen segmentalen Sensibilitatsstérungen 
meist ein klares Bild liefern. Immerhin wird die Frage, ob die genuine Schadi- 
gung intra- oder extramedullar zu suchen ist, gelegentlich Schwierigkeiten 
machen. Da wird einmal die Schmerzlosigkeit des Leidens, weiter das Fehlen 
anderer Wurzelsymptome, und schlieBlich die genaue Abgrenzung der Sto- 
rungen weiterhelfen. Bei entziindlichen Prozessen leistet die Lumbalpunktion 
nutzliche Dienste (Zellvermehrung, pathogene Keime, EiweiSgehalt). Be- 
sonders wichtig ist nach Klieneberger die Gelbfarbung (Xanthochromie) und 
stark erhéhte Gerinnbarkeit des Liquors bei meningealen Prozessen (Entziin- 
dungen und Geschwitlsten) des unteren Riickenmarksendes. Bei Verletzungen 
leiten die Aiiamnese, die von dem Trauma herrtihrenden Beschwerden, Bruch- 
schmerz, Veranderung der Gestalt der Wirbelsaule (Réntgenbild!) zumeist 
sicher. Das Wichtigste bleibt die Differentialdiagnose zwischen Konus- und 
Caudaerkrankung. Und man darf grundsatzlich sagen, daB bei extramedul- 
larem Sitz der primaren Noxe stets Caudasymptome zu den Konussymptomen 
hinzutreten. Isolierte Caudaschadigung ist demzufolge fast 
immer extramedullar bedingt — isolierte Konusschadi- 
gung intramedullar. Nur ein intramedullarer Tumor, das Glioma 
filiterminalis, kann isolierte Caudaschadigungen verursachen. 


In nachstehender Gegeniiberstellung sind die wesentlichsten Punkte dieser 
Differentialdiagnose dargelegt: 


Cauda: Konus: 
Asymmetrie. Symmetrie. 
Wurzelschmerz. , Keine Schmerzen. 
Wenn vorhanden total. Anasthesie teilweise dissoziiert. 
Spate Muskelschadigung. Rasche Muskeldegeneration. . 


Moglichkeit der Wiederherstellung. Schlechte Prognose. 


Prognose und Verlaul. 
Die Spina bifida cystica ist, wie die Angaben des Londoner Komitees und 
von Buccheri zeigen, stets sehr ernst zu beurteilen. Ich erinnere an die 612 im 
ersten Lebensjahre Verstorbenen von den 649 Spina-bifida-Kranken der Lon- 
doner Aufstellungen. 
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Der Tod erfolgt dabei infolge Platzens und Infektion des Sackes. Ein- 
zelne spontan ausgeheilte Falle sind von Marchand aufgezahlt. Kleinere Cysten 
kénnen das ganze Leben lang symptomlos bleiben. 

Alle anderen Erkrankungen des Konus bieten eine ungiinstige Voraus- 
sage wegen der durch die Blasen- und Mastdarmstérungen bedingten dauernd 
zunehmenden Infektionsgefahr. Fiir die Tumoren kommt noch ihr stetes 
Wachstum in Betracht. 

Bei Verletzungen des Konus stehen ebenfalls die Gefahren, die von der 
Blasen- und Mastdarmlahmung und dem Decubitus drohen, in erster Linie. 

Indes darf hier gerade bei Blutungen (Haematomyelia coni) nicht ver- 
gessen werden, daB® die Méglichkeit einer Ausheilung mit wenigstens teil- 
weiser Wiederkehr der Funktionen vorhanden ist. 

Ebenso sind entziindliche Infiltrationen der weichen Haute, durch die das 
Mark oder die Wurzeln geschadigt werden, nicht aussichtslos (s. Behandlung). 
Doch sei hierbei erwahnt, daB die automatische Regelung der Blasen- und 
Mastdarmfunktionen und auch der Erektion (nicht der Ejaculation) durch die 
sympathischen Fasern, die etwa in der Hohe der 2. und 3. Lumbalwurzel zu 
‘suchen ist, iibernommen werden kann (Gierlich). 


Behandlung. 


Die Behandlung der Spina bifida ist grundsatzlich eine chirurgische. Sie 
hat zum Ziele die Beseitigung der Cyste, die exstirpiert werden mu8. Der 
Defekt ist nétigenfalls plastisch zu verschlieBen. Wahrend Buccheri jeden 
Fall operiert, versuchen Bottcher und Garré nur da einen Eingriff, wo keine | 
schweren Lahmungen u. s. w. bestehen. Immerhin haben auch sie noch 70°/, 
Todesfalle. Die Hauptgefahr nach der Operation bildet die Meningitis. Aber 
auch postoperativer Hydrocephalus kann den Erfolg in Frage stellen. 
Meningocelen sind am dankbarsten fiir die operative Behandlung. 

Die hauptsachlichste Nachbehandlung hat in orthopadischen MaBnahmen 
(Plastiken, Prothesen) zur Besserung der Lahmungsfolgen zu bestehen. 

Bei den traumatisch entstandenen Konus- und Caudaerkrankungen wird 
in neuerer Zeit eine mehr abwartende Behandlung bevorzugt. Ruhigstellung, 
bei starkeren Kompressionen Streckungen, werden da mit Erfolg angewendet. 
Vor der Lumbalpunktion mu8 bei Blutungen gewarnt werden. 

Bei der Spondylitis ist ebenfalls eine Entlastungsbehandlung mit allgemein 
kraftigender Therapie anzuwenden. (Uber Tuberkulininjektionen s. unter 
Tuberkulose.) 

Bei Meningitis tuberculosa wirken haufige Lumbalpunktionen, Ein- 
schmieren des Riickens mit grauer Salbe in den selteneren Fallen, wo eine 
Heilung eintritt. Doch darf hierbei nicht vergessen werden, daB Spontan- 
heilungen beschrieben sind. 

Die luischen Affektionen werden neon behandelt. Salvarsan und 
Quecksilber — wir bevorzugen bei Nervenfallen die Schmierkur — wirken 
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schon nach wenigen Tagen iiberraschend. Auch Kalium jodatum, Natrium 
jodatum und Sajodin (Bayer) sind zu empfehlen. 

Das Wichtigste fiir die Behandlung wird aber stets die Verhiitung der 
ublen Folgen der Blasen- und Mastdarmstorungen bleiben. Bei den irreparablen 
Schadigungen ist ein Dauererfolg naturgema8 kaum zu erhoffen. Aber bei 
den akuteren Fallen (Trauma, Lues, Tuberkulose) miissen mit allen Mitteln 
Decubitus und Cystitis verhindert werden. 

Bader und Spiritusbehandlung der Haut wirken da unterstiitzend. 


Begutachtung. 


Als Unfallsfolgen im strengen Sinne kommen nur die durch sichere auBere 
Gewalteinwirkungen entstandenen Wirbelbritche, SchuB®verletzungen und 
schweren Erschiitterungen in Frage. Wird der zeitliche Zusammenhang mit 
dem Unfall nachgewiesen, so kann der Gutachter nur fiir die Rente eintreten, 
deren Hohe von der Schwere der Lahmungen abhangig ist. Dabei ist die 
ernste Gefahrdung der Kranken infolge ihrer Blasenstérungen stets im Auge 
zu behalten. Anderseits muB der Gutartigkeit von Caudablutungen Rechnung 
getragen werden. 

Literatur (s. auch unter Syringomyelie): Arnold, Myelocele. Zieglers B. 1894, XVI. — 
Balint u. Benedict, Erkrankung des Conus terminalis und des Cauda equina. Deutsche 
Zeitschrift fiir Nervenheilkunde 1906, XXX, S. 1. — Bartels, Erkrankungen der Cauda 
equina im Gefolge der Tuberkulose der Symphysis sacroiliaca und der angrenzenden 
Beckenknochen. Mitteilung aus den Grenzgebieten 1903, XI, S. 327. — Bohnstddt, Spina 
bifida occult. Virchows A. 1895, CXL, S. 47. — Borst, Die angeborenen Geschwiilste der 
Sakralregion. Zbl. f. Path. u. Anat. 1898, IX, S. 442. — Braun u. Lewandowski, Die Ver- 
letzungen der Wirbelsdule und des Riickenmarks. Handb. d. Neur. 1911, II, 1, S. 456. -- 
Dehler, Zur Lehre der akuten Osteomyelitis des Kreuzbeins. B. z. kl. Chir. XXII. — Gier- 
lich, Ober den Eigenapparat des Conus terminalis. A. f. Psych. 1913, LIII, S. 512, — 
Gudzent, Ischias und Spina bifida occulta. Berl. kl. Woch. 1921, LVIII, S. 249. — Henne- 
berg s. unter Syringomyelie. — Hildebrand, Untersuchungen zur Lehre von der Spina 
bifida. D. Zt. f. Chir. 1893, XXXVI, S. 433; Angeborene cystische Geschwulst der Steif- 
gegend. A. f. kl. Med. 1895, IL. — Hintze, Wann ist die Spina bifida occulta ein patho- 
logischer Befund? Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1921, XLV, S. 48. — Janeke, Rontgenbefunde 
bei Bettnassen. Weitere Beitrage zur Erblichkeit der Spina bifida. D. Zt. f. Nerv. 1916, 
LV, S. 334. — Lewandowski, Die Verletzungen der Wirbelsdule und des Riickenmarks. 
Handb. d. Neur. 1911, C, 1, S. 446. — Loeb, Traumatische Verletzungen des Conus ter- 
minalis. Mitt. a. d. Gr. 1906, XV. — Minor, Zur Pathologie der traumatischen Affektionen 
des unteren Riickenmarksabschnittes. Das Gebiet des Epikonus. D. Zt. f. Nerv. 1901, XIX, 
S. 331. — L. R. Miiller, Untersuchungen iiber die Anatomie und Pathologie des untersten 
Riickenmarksabschnittes. D. Zt. f. Nerv. 1899, XIV, S. 1. — Oppenheim u. Krause, Ein- 
klemmung bzw. Strangulation der Cauda equina. D. med. Woch. 1909, XXXV, S. 697. — 
v. Recklinghausen, Untersuchungen iiber die Spina bifida. Virchows A. 1886, LV, S. 243. 
— C. Westphal, Sensibilitits- und Motilitatsstérung im Bereiche des Plexus pudendus und 
coccygeus. Char.-Ann. 1874, I, S. 421. — Wolff, Blasenlahmung infolge Verletzung der 
Cauda und des Konus. Mon. f. Harnkrankh. 1906, III, S. 387. — S. auch Literaturangaben 
in den Abschnitten iiber Mi®bildungen, Verletzungen und Geschwiilste des Riickenmarks 
im Handb. f. Neur., bei Oppenheim, v. Recklinghausen, Borst u. Raymond im Handb. d. 
Anat. d. Nervensystems (Flatau-Minor-Jakobsokn). 
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Die Erkrankungen des Rautenhirns. 
Von Dr. B. Klarfeld, Leipzig. 


Mit 54 Abbildungen im Text. 


Bricke, Kieinhirn und verlangertes Mark gehéren entwicklungsgeschicht- 
lich zusammen; sie entstehen aus der hinteren primitiven Hirnblase und 
bilden das sog. Rautenhirn, Rhombencephalon. Spater differenziert sich die 
primitive Hirnblase in 2 sekundare Blaschen: das Hinterhirnblaschen, 
Metencephalon, aus dem sich Briicke und Kleinhirn entwickeln, und das Nach- 
hirnblaschen, Myelencephalon, aus dem das verlangerte Mark entsteht. Die 
organische Zusammengehorigkeit dieser 3 Abschnitte des Centralnervensystems 
dokumentiert sich im reifen Gehirn unter anderm auch dadurch, daB sie alle 
zusammen den vierten Ventrikel umschlieBen, der die urspriingliche Hohlung 
des Rautenhirns darstellt. 

Trotz diesen entwicklungsgeschichtlichen und auch anatomischen Zu- 
sammenhangen und obwohl die Erkrankungen aller Abschnitte des Rauten- 
hirns vielfach enge Beziehungen zueinander aufweisen, mtissen wir dennoch 
mit Riicksicht auf die Physiologie, auf die funktionellen Aufgaben, das Klein- 
hirn einerseits, die Briicke und das verlangerte Mark anderseits fiir sich ge- 
trennt behandeln. Wir wissen heute, daB dem Kleinhirn die Bedeutung eines 
regulatorischen Apparates zukommt, der in das Walten komplizierter Mecha- 
nismen eingreift und die gesamte Motilitat beeinfluBt. Den Eigenapparaten der 
Briicke und des verlangerten Markes dagegen kommt zum grofen Teil die 
Bedeutung primarer Centren zu, vieles davon bildet eine Fortsetzung der 
Rtickenmarksapparate. Entsprechend dieser Verschiedenheit in der physio- 
logischen Leistung zeigen auch die Erkrankungen des Kleinhirns ein anderes 
Geprage als die der Briicke und des verlangerten Markes. 

Wir beginnen mit der Briicke und dem verlangerten Mark. 
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[abe els 
Brucke und verlangertes Mark. 


Die Symptomatologie der neurologischen Erkrankungen hangt bekanntlich 
zum grofen Teil von der anatomischen Struktur des erkrankten Abschnittes ab. 
Eine geniigende Kenntnis der anatomischen Verhaltnisse ist daher zum Ver- 
stindnis der Hirnpathologie unbedingt erforderlich. Es kommt dabei nicht so 
sehr auf die grob-morphologischen Verhaltnisse, die ich im tibrigen als bekannt 
voraussetze, als vor allem auf die innere Struktur an. Ich mu8 daher, um das 
Verstandnis der Symptomatologie zu erméglichen, vor allem eine kurze 
anatomisch-physiologische Einfiihrung vorausschicken, wobei ich mich auf das 
Notwendigste beschranken und im wesentlichen nur dasjenige hervorheben 
werde, was fiir die Klinik von Bedeutung sein kann, ohne auf Einzelheiten 
und anatomische Feinheiten einzugehen. 


1. Anatomisch-physiologische Einfihrung. 


Wie itberall im Centralnervensystem, so auch im Rautenhirn, unterscheidet 
man graue und weiBe Substanz. Die graue Substanz stellt den Eigenapparat 
des Rautenhirns dar, den Trager seiner Eigenfunktion. Natiirlich sind in 
einem so hoch organisierten Gehirn, wie das menschiliche, diese Apparate nicht 
selbstandig, nicht isoliert, sondern in das Ganze so eingefiigt, daB ihre Tatig- 
keit von Centren héherer Ordnung aus geregelt wird. Ein Teil der grauen 
Substanz steht jedoch nicht im Dienste der Eigenleistung des Rautenhirns, 
sondern bildet Relais, Schaltstationen, die in den Verlauf von Leitungsbahnen 
eingefiigt sind, wahrscheinlich zu dem Zwecke, den in der Leitungsbahn ab- 
laufenden Reizzustand nach mehreren Richtungen hin zu vermitteln und in 
verschiedene Zusammenhange einzuordnen. Hierher gehéren z. B. die sog. 
Briickenganglien, die in den Verlauf der GroShirn-Briicken-Kleinhirnbahn 
eingeftigt sind. 

Die weiBe Substanz besteht aus markhaltigen Fasermassen. Sie enthalt 
Bahnen, die in der grauen Substanz des Rautenhirns entspringen oder enden 
und im Dienste der Eigenleistung des Rautenhirns stehen, aber auch andere, 
die durch das Rautenhirn, insbesondere die Briicke und das verlangerte Mark, 
nur durchziehen, das End-, Zwischen- oder Mittelhirn mit dem Riickenmark 
verbinden. Fiir diese Bahnen bilden die Briicke und das verlangerte Mark nur 
eine Durchgangsstelle, wenn sie auch zu den Eigenapparaten in einige Be- 
ziehungen treten. 

A. Eigenapparat. 

Zu dem Eigenapparat des verlangerten Markes wie der Briicke ge- 
horen vor allem die hier gelegenen grauen Kerne der V. bis XII. Hirnnerven. 
Die beiden Fig. 91 und 92 orientieren iiber die Lage der Hirnnervenkerne, 
Fig. 91 im Sagittalschnitt, Fig. 92 im Horizontalschnitt. Die Kerne de 
IX. bis XII. Hirnnerven liegen im verlangerten Mark, der des VI. Nerven in 
der Briicke; die Kerne der V., VII. und VIII. Nerven gehéren beiden Ab- 
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schnitten an. Wir wunterscheiden motorische Kerne, die Ursprungsstatte 
motorischer Fasern, und sensible, die Endstatte sensibler Fasern der Hirn- 
nerven. Zu den motorischen rechnen wir auch die sog. sympathischen (viscero- 
motorischen) Kerne. Motorisch ist der Kern des XII. Nerven (Nucleus hypo- 
glossi), der Kern des Accessorius (ein Teil des Kernes liegt schon im Riicken- 
mark), der motorische Kern des IX. und X. Nerven (Nucleus ambiguus), der 
Kern des VII. (Nucleus facialis) und des VI. Nerven (Nucleus abducentis) 
und endlich der motorische Kern des Trigeminus. Sensibel sind die Kerne des 
VIII. Nerven (Nuclei acustici und vestibulares) und die sensiblen Kerne der 
V., IX., und X. Nerven. 

AU Hirnnervenkerne, sowohl die motorischen wie die sensiblen, liegen in 
der oberen Etage der Briicke und der Oblongata, in der sog. Haube, Teomen- 


Hinter- Fig. 91. 
strang~ 
kerne 


Lage der Hirnnervenkerne in schematischer Darstellung. Sagittalschnitt. Motorische Kerne rot, sensible blau, 
(Nach Villiger.) 


tum, die dem phylogenetisch alteren Anteil des Gehirns (Palaeencephalon) an- 
gehoért. Eine segmentale Anordnung, so wie im Riickenmark ist hier nicht klar 
zu erkennen, auch besteht kein so stereotypes Lagerungsverhaltnis zwischen 
den motorischen und sensiblen Kernen wie im Rtickenmark zwischen den Kernen 
der Vorder- und der Hinterhérner. Wir wollen bei dem kaudalen Ende der 
Oblongata beginnen und cerebralwarts fortschreitend die Nerven, Kerne und 
die in ihnen entspringenden oder endigenden Bahnen einzeln betrachten. 
Der Ursprungskern des XII. Hirnnerven, Nucleus hypo- 
glossi, wird von einer in ihrem Querdurchmesser variierenden, etwa 18 mm 
langen (Ziehen) Saule grauer Substanz gebildet. Er beginnt etwa im Niveau 
des kaudalen Endes der Olive und endet ungefahr zusammen mit ihr. Wie 
aus der Fig. 93 zu ersehen ist, liegt der Hypoglossuskern dicht an der Median- 
ebene und ventral vom Centralkanal bzw. der Rautengrube; in seinem Ver- 
laufe cerebralwarts steigt die Kernsaule etwas schief von vorne nach hinten 
auf, so daB der obere Pol dicht unter dem Boden der Rautengrube zu liegen 
kommt. Die Zellen des Hypoglossuskernes sind von motorischem Typus, tiber 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 17 
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ihre Anordnung in bestimmten Gruppen gehen die Meinungen noch aus- 
einander; ein feines Netzwerk verbindet sie untereinander (Edinger). Wie 
aus der Fig. 93 zu ersehen, verlaufen die Achsencylinder der Kernzellen in 
einer Reihe von Biindeln ventral- und etwas lateralwarts, durchsetzen die 
ganze Breite der Oblongata und treten zwischen Olive und Pyramide heraus. 


Fig. 92. 


Hinterstrangkerne 


Lage der Hirnnervenkerne in schematischer Darstellung. Horizontalschnitt. Motorische Kerne rot, sensible blau. 
(Nach Villiger.) 


Zu den Zellen des Kernes treten natiirlich auch Fasern aus der corticalen 
motorischen Bahn (Tractus cortico-bulbaris), ihr Verlauf ist im einzelnen nicht 
ganz sichergestellt. 

Physiologisch ist der Hypoglossus ein rein motorischer Nerv, er 
versorgt die Zungenmuskeln. Bei einer Lahmung der beiden Hypoglossi hee 
die Zunge unbeweglich in der Mundhéhle, Sprache, Kauen, Schlucken ene 
stark erschwert. Bei einer einseitigen Hypoglossuslahmung weicht die Spitze 
der herausgestreckten Zunge nach der gelahmten Seite ab, infolge einseitiger 
Wirkung des Musculus genioglossus, der die gesunde Halfite der Zunge nach 
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der Medianlinie hinzieht. Eine halbseitige Zungenlahmung beeintrachtigt das 
Sprechen, Kauen und Schlucken nur wenig. Eine Erkrankung des Stammes 
oder des Kernes zieht auch eine Atrophie der gelahmten Muskeln mit elektri- 
scher Entartungsreaktion nach sich. Bei supranuclearer ‘Lahmung, d. h. bei 
Erkrankung des tibergeordneten Neurons, fehlt eine solche Atrophie. 

Ober den XI. Hirnnerven, den Nervus accessorius 
Willisii, sind die Anschauungen der einzelnen Forscher recht verschieden. 
Bekanntlich setzt sich der Nervus accessorius aus zwei Teilen, einem spinalen 
und einem cerebralen, zusammen. Die Fasern des spinalen Anteils entspringen 


Fig. 93. 
Kern des Hypoglossus 
Visceromotorischer Kern 


Nucleus alae cinereae Tractus solitarius u. Nucleus tractus solitarii 


Somatomoto- 
rischer Kern 


N. XIll N. XII 
Ursprung der Nervi glossopharyngeus-vagus und hypoglossus. (Nach Vélliger.) 


im Halsmark, sie innervieren den Musculus sternecleido-mastoideus und den 
Musculus trapezius. Der cerebrale Anteil entstammt einem Kern, der in der 
Oblongata gelegen ist, lateral- und ventralwarts vom Hypoglossuskern, in der 
kaudalen Fortsetzung des sog. Nucleus ambiguus, des motorischen Vagus- und 
Glossopharyngeuskernes. In den Fig. 91 u. 92 ist der Accessoriuskern nicht 
richtig dargestellt, man muB sich den proximalen Teil des Kernes abgetrennt 
denken; es ware dann die Ursprungsstatte des cerebralen Anteils des Acces- 
sorius etwa so, wie dies die Fig. 94 zeigt. Der cerebrale Anteil des Accessorius 
vereinigt sich sehr bald mit dem Vagus und wird auch vielfach Nervus 
accessorius vagi genannt. Viele Autoren, so v. Monakow, van Gehuchten, 
Edinger, sind der Ansicht, daB nur der spinale Anteil dem Accessorius zu- 
zurechnen sei, der dann ein rein spinaler Nerv ware. Der cerebrale Anteil des 


Accessorius aber wiirde mit dem Vagus und Glossopharyngeus ein System, 
17 
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das ,seitliche gemischte System" (Meynert), bilden. Fir diese 
Auffassung spricht auch der Umstand, daB es bisher nicht méglich gewesen ist, 
das Innervationsgebiet des cerebralen Accessorius einwandirei festzustellen 
und von demjenigen des Vagus reinlich zu scheiden. Die einen Autoren lassen 
die Fasern des Accessorius in den Nervus laryngeus inferior tibergehen, die 
anderen erblicken in ihm den Innervator eines groBen Teiles der Gaumen- und 
Pharynxmuskulatur (Beevor und Horsley). Bei Erkrankungen des Accessorius- 
stammes haben wir es immer nur mit Erscheinungen von seiten des spinalen 
Anteiles, mit Motilitatsstérungen im Sternocleidomastoideus und Trapezius 
zu tun. Die Erkrankung des cerebralen Accessoriuskerns fallt immer mit einer 


Fig. 94. 


Kern des N. hypoglossus 


_ Motor. (sympath.) Kern des N. vagus 


, Sensibler Endkern des N. vagus 


N. hypoglossus 


N. accessorius (R. externus) 
N. vagus A. accessorius (R. internus) 


Ursprung der Nervi hypoglossus, accessorius und vagus-glossopharyngeus in schematischer Darstellung. 
Sagittalschnitt. @ Nucleus ambiguus. (Nach Véilliger.) 


Vaguserkrankung zusammen und 14Bt sich symptomatologisch von dieser nicht 
trennen. So wollen wir auch den Autoren folgen, die den cerebralen 
Accessorius dem Vagus zurechnen und den cerebralen Kern des Accessorius 
als den kaudalsten Teil des Nucleus ambiguus auffassen. 

Das ,seitliche gemischte System‘, cerebraler Accessorius- - 
Vagus-Glossopharyngeus, verfiigt tiber mehrere Kerne. Da es sowohl efferente 
wie afferente Fasern enthalt, so sind die Kerne teils Ursprungs-, teils End- 
statten von Fasern. Im wesentlichen werden drei Kerne unterschieden: Der 
ventrale Nucleus ambiguus (somatomotorischer Kern nach Edinger) 
der dorsomediale Nucleus sympathicus vagi (visceromotorischer Kern 
nach Edinger, Nucleus alaris nach Ziehen) und der dorsolaterale Nucleus 
tr actus solitarii, der sensible Endkern des Vagus und Glossopharyngeus. 
Fig. 93 orientiert iiber das gegenseitige Lageverhaltnis der drei Kerne. 

Der venirale Nucleus ambiguus, dessen kaudalster Teil die Ur- 
sprungsstatte des cerebralen Accessorius bildet, wird von einer etwa 20 mm 
langen (Ziehen) Saule grauer Substanz dargestellt, die sich etwa vom 
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ersten Cervicalsegment (Jacobsohn) bis zum spinalen Briickenrand erstreckt. 
Der Nucleus ambiguus liegt in der Fortsetzung der Vorderhornsaule des 
Riickenmarks und geht cerebralwarts in den Kern des Nucleus facialis itber. 
Die Zellen des Kernes weisen den motorischen Typus auf und ahneln durch- 
aus den motorischen Vorderhornzellen des Riickenmarks. Ihre Anordnung 
innerhalb des Kernes 1a8t eine Unterteilung in mehrere Gruppen zu, doch ist 
die Frage nach dem Versorgungsgebiet der einzelnen Zellgruppen noch nicht 
geloést. Wie aus der Fig. 93 zu ersehen, ziehen die vom Kern entspringenden 
Fasern zunachst dorsal, biegen dann lateralwarts um und vereinigen sich mit 
den von den dorsalen Kernen kommenden Fasern zum Stamm des Vagus- 
Glossopharyngeus. Nur die den cerebralen Accessorius bildenden Fasern 
treten getrennt unterhalb der Olive heraus und vereinigen sich mit dem Haupt- 
stamm erst auBerhalb der Oblongata. Ein kleiner Teil der Fasern aus dem 
Nucleus ambiguus kreuzt iiber die Raphe hinitber und schlieBt sich dem 
kontralateralen Vagus-Glossopharyngeusstamm an. Zu den Zellen des 
Nucleus ambiguus treten zweifellos Fasern aus dem Tractus cortico-bulbaris, 
die eine Verbindung mit der Rinde wahrscheinlich beider Hemispharen her- 
stellen, doch ist ihr Verlauf noch nicht gentigend klargestellt. 

In bezug auf die physiologische Bedeutung des Nucleus ambiguus 
steht es fest, daB er rein motorisch ist; es entspringen in ihm die Fasern 
fiir die vom Vagus und Glossopharyngeus versorgten Muskeln, jedenfalls fiir 
die quergestreiften (somatomotorischer Kern nach Edinger). Einzelne Autoren 
lassen in ihm auch die herzhemmenden Fasern entspringen (Kosaka und 
Jagita). Der Umstand, daB bei Atrophie des Kernes im Verlaufe einer 
progressiven Bulbarparalyse wiederholt eine starke Erhéhung der Pulsfrequenz 
beobachtet wurde, spricht zu gunsten dieser Anschauung. 

Der dorsomediale Kern des ,,gemischten seitlichen Systems“, der sog. 
sympathische Glossopharyngeus-Vaguskern oder viscero- 
motorische Vaguskern (Edinger), Nucleus alaris (Ziehen), liegt, wie aus der 
Fig. 93 zu ersehen, direkt lateral vom Hypoglossuskern am Boden der Rauten- 
grube. Die Lange der Kernsaule wird mit 16—20 mm angegeben; der Kern 
beginnt an der kaudalen Grenze der Oblongata und endet etwa in der Hohe 
des oberen Poles der Olive. Die Zellen des Kernes sind kleiner als die 
motorischen des Nucleus ambiguus, multipolar (kleinzelliger Vago-Glosso- 
pharyngeuskern nach Oversteiner), einzelne Zellen enthalten dunkles Pigment. 

In bezug auf die physiologische Bedeutung des Kernes ist in der 
letzten Zeit eine gewisse Einigung erzielt worden. Man halt ihn allgemein 
fiir einen visceromotorischen, sympathischen Kern. Es sollen hier Fasern fur 
die glatte Muskulatur des Schlundes, der Speiseréhre und des Magens, viel- 
leicht auch fiir die Lunge und das Herz (Kreidl, Kohnstamm), entspringen. 
Brugsch, Dresel und F. H. Lewy bezeichnen den Kern als den vegeta- 
tiven Oblongatakern und schreiben ihm unter anderm auch einen 
EinfluB auf die Regulation des Zuckerstoffwechsels zu. Im vordersten Teil 
des Kernes sollen Vaguszellen fiir das Pankreas liegen, die einen vermehrten 
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Glykogenaufbau bewirken, im hinteren Teil Sympathicuszellen fiir die Inbetrieb- 
setzung der Nebenniere und damit fiir die Zuckermobilisierung. Nach den- 
selben Autoren sollen zu den Zellen dieses Kernes Fasern treten, die aus einem 
gleichseitigen Kern dicht am 3. Ventrikel (Nucleus periventricularis) stammen ; 
dieser Kern am 3. Ventrikel ware als das iibergeordnete Centrum des sym- 
pathischen Vagus-Glossopharyngeuskernes anzusehen. 

Als Nucleustractus solitarii bezeichnet Ziehen, in Anlehnung 
an Ramon y Cajal, das ganze Gebiet grauer Substanz, welches sich lateral bzw. 
dorsolateral an den Nucleus sympathicus vagi anschlieBt. Ziehen unterscheidet 
eine innere und eine auBere Abteilung des Kernes. Von anderen Autoren wird 
die innere Abteilung als ein besonderer Kern, der dorsolaterale sensible 
Vaguskern, aufgefaBt, die auBere Abteilung dagegen als der eigentliche 
Nucleus tractus solitarii, der sensible Glossopharyngeusendkern. Die Lange 
des Gesamtkernes betragt nach Ziehen etwa 27 mm; er erstreckt sich von der 
Pyramidenkreuzung bis fast zum kaudalen Rande der Briicke. Langs des 
Kernes verlauit ein rundes Faserbiindel, das Solitarbiindel, die spinale Vagus- 
Glossopharyngeuswurzel, deren Fasern nach und nach in den Nucleus tractus 
solitarii einmiinden und an den Zellen des Kernes endigen. Die Zellen sind 
bald gréBer, bald kleiner, polymorph, enthalten oft dunkles Pigment. Die von 
den Zellen entspringenden Fasern kreuzen tiber die Mittellinie hintiber und 
verlaufen weiterhin mit der sog. medialen Schleife zum Thalamus. Auch zum 
Kleinhirn lassen sich Fasern verfolgen. 

Physiologisch stellt der Nucleus tractus solitarii den sensiblen 
Endkern des Vagus-Glossopharyngeus vor; es enden in ihm Fasern, deren 
Ursprungsgebiet in den Ganglien petrosum, nodosum, jugulare vagi bzw. 
glossopharyngei liegt. In den Zellen des Kernes beginnt das zweite sensible 
Neuron. Allerdings glauben einige Autoren, daB nur die vom Glosso- 
pharyngeus vermittelten zentripetalen Reize zur Rinde weitergeleitet und als 
Geschmacksemplindungen bewuBt werden. Die vom Vagus vermittelten Reize 
dagegen, viscerosensible nach Edinger, sollen nicht weiter corticalwarts geleitet 
werden. In der frontalen Fortsetzung des Nucleus tractus solitarii sollen 
ibrigens auch Fasern aus dem Nervus intermedius Wrisbergi, die in der 
Chorda tympani verlaufen, ebenso wie einzelne Trigeminusfasern einmiinden. 
Alle diese Fasern sollen Geschmacksreize vermitteln, so daB® die Kernsaule, 
in die sie einmiinden, auch als Geschmacksnervenkern be 
zeichnet wird. 

Der VIII. Hirnnerv, Nervus acusticus, setzt sich aus zwei 
Asten oder eigentlich zwei besonderen Nerven zusammen, deren physio- 
logische Bedeutung ganz verschieden ist. Beim Menschen vermittelt nur der 
Ramus oder Nervus cochlearis Gehérseindriicke, er ist der eigentliche 
Hérnerv. Den Ramus oder Nervus vestibularis kann man als 
einen ,Gleichgewichtsnerven* bezeichnen. Die beiden Nerven treten 
zusammen mit dem VII. Hirnnerven, dem Nervus facialis am hinteren Rand 
der Britcke in das Centralnervensystem ein, trennen sich aber gleich beim 


Die Erkrankungen des Rautenhirns, 263 


Fintritt voneinander und schlagen ein jeder seinen besonderen Weg ein 
(Fig. 95). Der Cochlearnery, dessen Ursprungszellen in dem Ganglion 
spirale cochleare, dem Cortischen Ganglion der Schnecke, liegen, endet in zwei 
Kernen: dem ventralen Acusticuskern, auch Cochleariskern 
genannt, und in dem dorsalen Tuberculum acusticum. Beim 
Menschen ist das Tuberculum acusticum nur schwach entwickelt, der ventrale 
Kern nimmt die Hauptmasse der Cochlearfasern auf. Aus den Zellen der 
beiden Kerne entspringt die sekundare Hérbahn. Wie aus Fig. 96 zu ersehen, 
zieht ein Teil der im ventralen Kern entspringenden Fasern direkt medial- 


Fig. 95. 
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Schnitt durch die Oblongata, dicht kaudal von der Briicke. Kerne und Wurzeln des Facialis 
und des Acusticus. (Nach Edinger.) 


warts und bildet ein querverlaufendes System, das sog. Corpus trape- 
zoideum (Fig. 97). Ein Teil der Fasern endet in einer hier gelegenen 
grauen Masse, der oberen Olive, der Rest iiberschreitet die Mittellinie 
und endet in der kontralateralen Oliva superior oder biegt cerebralwarts um 
und bildet die sog. laterale Schleife, Lemniscus oder Laqueus 
lateralis. Der Rest der im ventralen Kern entspringenden Fasern wendet 
sich zundchst dorsal, umgreift den unteren Kleinhirnarm und zieht dann 
zusammen mit den aus dem Tuberculum acusticum stammenden Fasern als 
Striae acusticae medialwarts. Die Striaefasern verlaufen im Boden der Rauten- 
grube bis zur Raphe, kreuzen hinitber und senken sich dann in die Tiefe, 
wo sie zum Teil in der oberen Olive enden, zum anderen Teil aber cerebral- 
warts umbiegen und in der lateralen Schleife weiter verlaufen. Ein geringer 
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Teil der Striaefasern biegt gleich am Corpus restiforme ventralwarts um und 
zieht zur gleichseitigen oberen Olive oder schlieBt sich den Ziigen des Corpus 
trapezoideum an. Die im Tuberculum acusticum entspringenden Fasern ver- 
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. In die laterale Schleife gehen aber 


schen den Trapezbiindeln liegenden Ganglien- 
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Abducenskern (Stiel der oberen Olive) 


auch noch Fasern ein, die in zwi 


in dem Trapezkern Fasern aus dem 


Cochlearkern enden, wie dies in der Fig.96 nach Obersteiner dargestellt ist, 


ist noch zweifelhait. 


Ob 


zellen entspringen. Die Gesamtheit dieser Ganglienzellen faBt man als 


Trapezkern zusammen. 
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Die sekundare Hérbahn zieht nun als laterale Schleife, die der 
sensiblen Hauptbahn, der medialen Schleife, lateral anliegt, cerebralwarts 
weiter. Aus sog. Kernen der lateralen Schleife entspringende 
Fasern verstarken noch die Schleife. Ein Teil der Schleifenfasern endet im 
hinteren Vierhigel, der Rest zieht zum medialen Kniehdocker, 
Corpus geniculatum mediale, wo der letzte in der Hérrinde endende Abschnitt 
der Hérbahn entspringt. Wie wir sehen, ist die laterale Schleife aus zentri- 
petalen Fasern recht verschiedener Herkunft zusammengesetzt, doch scheinen 
die meisten Ziige der Vermittlung von Gehdérseindriicken zu dienen. AuBer den 
zentripetalen verlaufen nach Edinger auch zentrifugale, aus den Vierhtigeln 
stammende Fasern in der lateralen Schleife, die vielleicht als der efferente 
Schenkel einer Reflexbahn zu deuten sind. 

Der Vestibularnerv hat seine Ursprungszellen im sog. Ganglion 
Scarpae. Er tritt, wie aus Fig. 95 ersichtlich, medial vom Corpus restiforme 
in die Oblongata ein und strebt dem Boden der Rautengrube zu. Es gibt 
mehrere Endkerne des Vestibularis. Ein Teil der Fasern endet in einer den 
lateralen Teil des Bodens der Rautengrube einnehmenden grauen Masse, die 
der dreieckige Vestibulariskern, Nucleus triangularis, 
genannt wird. Caudalwarts erstreckt sich der Kern als diinne Saule, die 
lateral von den dorsalen Kernen des Vagus-Glossopharyngeus verlauft, bis 
in das Niveau der Hinterstrangkerne. In diesen absteigenden Teil des Vesti- 
bularkernes miinden von den Vestibularfasern abzweigende Kollateralen, die 
als absteigende oder spinale Acusticus-, richtiger Vestibularis- 
wurzel neben dem Kern caudalwarts einherziehen (Fig. 97). Von einigen 
Autoren wird auch noch der sog. Nucleus intercalatus Staderini und der 
Nucleus paramedianus Jacobsohn in Beziehung zum dreieckigen Kern ge- 
bracht, doch liegen hier die Verhaltnisse noch nicht geniigend klar. 

Dorsolateral von dem dreieckigen Vestibularkern findet man zwei graue 
Massen, die mit dem Vestibularis zweifellos zusammenhangen. Die dorsalere 
der beiden Massen, die im seitlichen Winkel der Ventrikelwand liegt und in 
das Kleinhirn hineinragt, besteht aus kleinen Zellen; sie wird der Bechterewsche 
Kern genannt (Fig. 98). In diesem Kern endet ein lateraler Teil der Vesti- 
bularisfasern. Die ventralere der beiden grauen Massen, die an den drei- 
eckigen Kern grenzt, besteht aus mehreren Gruppen netzformig angeordneter 
groBer Zellen, die zwischen Vestibularfasern eingelagert sind. Die Zellen 
dieses Kernes, des Deitersschen Kernes, sind von Kollateralen der den Kern 
durchziehenden Vestibularfasern umsponnen. Dagegen scheinen keine Vesti- 
bularfasern hier zu enden, so daB der Deiterssche Kern nicht als ein End- 
kern des Vestibularis, zu dem er jedoch in engen Beziehungen steht, angesehen 
werden kann. Die den Deitersschen Kern durchziehenden Vestibularfasern 
gelangen zusammen mit Fasern, die von den Zellen des Deitersschen und 
Bechterewschen Kernes entspringen, als Tractus vestibulo-cere 
bellaris in die Kerne (s. auch C. Schneider), vielleicht auch in die Rinde 
des Kleinhirnwurmes (Fig. 98). Edinger unterscheidet im Tractus vestibulo- 
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cerebellaris die direkte und die indirekte (nucleo-cerebellare) sensorische Klein- 
hirnbahn. Auch im dreieckigen Kern entspringende Fasern verlaufen in der 
vestibulo-cerebellaren Bahn. Umgekehrt ziehen cerebello-fugale Fasern, ins- 
besondere aus den sog. Dachkernen des Kleinhirns zu den Vestibularkernen, 
Tractus cerebello-nuclearis. So enden also Vestibularfasern zu einem 
Teil im dreieckigen Kern und seiner kaudalen Fortsetzung, zum anderen im 
Bechterewschen Kern, der Rest im Kleinhirnwurm. AuBerdem treten sie in 
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enge Beziehungen zum Deitersschen Kern. Das in den Endkernen des Vesti- 
bularis entspringende zweite Neuron verlauft zum Kleinhirn, ein corticopetales 
Neuron ist nicht nachgewiesen. 

Um die physiologische Bedeutung des Vestibularissystems und 
seinen Mechanismus zu verstehen, miissen wir noch die Verbindungen des 
Deitersschen und Bechterewschen Kernes beriicksichtigen. Wie aus der Fig. 98 
zu ersehen, ziehen im Deitersschen Kern entspringende Fasern medial- und 
ventralwarts und treten zu einem in der Substantia reticularis dorsal von der 
Olive caudalwarts verlaufenden Biindel, dem Tractus vestibulo- 
spinalis (deitero-spinalis), zusammen. Im Riickenmark verlauft diese Bahn 
in der Randpartie des Vorderstranges und auch im Seitenstrang und wurde 
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bis ins Lendenmark verfolgt. Nach Probst enden die Fasern dieser Bahn in 
der Vorderhornsaule des Riickenmarks. Ubrigens sollen auch spinovestibulare 
Fasern in der Bahn verlaufen. 

Andere Fasern ziehen vom Deitersschen und Bechterewschen Kern quer 
zur Mittellinie, teilen sich hier in einen langeren aufsteigenden und einen 
kiirzeren absteigenden Ast und verlaufen nun in sagittaler Richtung, das sog. 
hintere Langsbiindel verstarkend. Es verlaufen Fasern sowohl im gleichseitigen 
wie im kontralateralen Langsbiindel. 

Das hintere Langsbiindel, Fasciculus longitudinalis 
medialis, posterior oder dorsalis, ist ein langes, aus Fasern ver- 
schiedener Herkunft zusammengesetztes System, das wahrscheinlich schon im 
Zwischenhirn beginnt und bis ins Riickenmark verfolgt werden kann (Fig. 99). 
Sicher nachzuweisen sind Fasern, die aus vor dem Oculomotoriuskern im 
Mittelhirn gelegenen Zellgruppen, dem sog. Nucleus fasciculi longitudinalis 
posterior, dem Darkschewitschen Kern, vielleicht auch vom Nucleus intra- 
commissuralis, entspringen. Die Hauptmasse der Fasern des hinteren Langs- 
biindels entstammt den Deitersschen und Bechterewschen Kernen, wie es oben 
beschrieben wurde. Vielleicht verlaufen im Langsbiindel auch Fasern, die im 
Abducenskern entspringen und im Oculomotoriuskern enden, wie dies das 
Villigersche Schema zeigt; doch ist die Existenz dieser Fasern noch nicht 
gentigend sichergestellt. Die Lage des hinteren Langsbiindels ist aus der 
Fig. 95 zu ersehen; die ganze Briicke und Oblongata hindurch ist das Biindel 
am dorsalen Rand der Raphe, dicht unter dem Boden der Rautengrube gut 
zu sehen. Wahrend seines Verlaufes gibt es Kollateralen an die Augenmuskel- 
kerne, d. h. die Kerne des III., 1V. und VI. Hirnnerven, ab. Wahrschein- 
lich endet ein groBer Teil der Fasern im Oculomotoriuskern. Wie dies oben 
erdrtert wurde, verlaufen im hinteren Langsbiindel sowohl auf- wie absteigende 
Fasern (Fig. 99). 

Das hintere Langsbitndel ist ein phylogenetisch sehr altes und 
offenbar sehr wichtiges System, daB im Dienste des Gleichgewichtsapparates 
steht. Seine physiologische Bedeutung ist noch nicht restlos aufgeklart, 
jedenfalls scheint es unter anderm auch die Aufgabe zu haben, die Synergien der 
Augenmuskeln herzustellen, sowie die Augenbewegungen mit den Veranderungen 
des Gleichgewichtes in Einklang zu bringen. Vielleicht tibt es auch durch 
Seine ins Halsmark absteigenden Fasern einen EinfluB auf die Kopfbewegung 
aus, indem es in Beziehung zu den Halsmuskelkernen tritt; dadurch ware 
die kombinierte Seitwartswendung des Kopfes und der Augen gut erklart. 

Lasionen des hinteren Langsbiindels scheinen eine sog. konjugierte Blick- 
lahmung, d. h. eine Stérung in der synergischen Tatigkeit der Augenmuskeln 
nach sich zu ziehen. Auch eine Blickablenkung, eine Déviation conjuguée, kann 
sich einstellen, wenn sich das antagonistische Langsbiindel in einem Reiz- 
zustand befindet. 

Die Beziehungen des Deitersschen Kernes zum Vestibularapparat und 
Kleinhirn einerseits, zum hinteren Langsbiindel anderseits, erklaren auch das 
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Zustandekommen des sog. vestibularen Nystagmus. Wird der Vestibular- 
apparat calorisch (Bdrdny) oder mechanisch (Drehstuhl) gereizt, dann tritt 
normalerweise ein Nystagmus (rhythmisches Zucken der Augapfel) auf, der 
bestimmte GesetzmaBigkeiten aufweist. Fin pathologischer, sog. spontaner 
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Ursprung und Verlauf des hinteren Langsbiindels in schematischer Darstellung. (Nach Villiger.) 


Nystagmus tritt bei Erkrankungen der Brticke oder des Kleinhirns auf, durch 
Lasion bzw. Reizung des Deitersschen Kernes oder des hinteren Langsbiindels. 
Bei Erorterung der Symptomatologie der Briicken- und Oblongataerkrankungen 
werden wir darauf noch zurtickkommen miissen. 

Wir sehen, daB durch die Vermittlung des Deitersschen und Bechterew- 
schen Kernes der Vestibularapparat in stand gesetzt wird, einen EinfluB auf 
die Bewegungen der Augen und des Kopfes auszuiiben. Die Haltung des 
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Kopfes aber und der Augen bildet, wie insbesondere auch Sherrington gezeigt 
hat, einen wichtigen Faktor in der Aufrechterhaltung der Lage des Tieres bzw. 
des Menschen im Raume, d. h. des Gleichgewichtes (Magnus und de Kleynsche 
Reflexe!). Wir wollen auf diese Frage etwas naher eingehen. 

Die physiologische Bedeutung des Vestibularnerven be- 
steht, ganz allgemein gesprochen, darin, daB er die durch das nichtakustische 
Labyrinth aufgenommenen Reize an das Centralnervensystem weiterleitet. Uber 
die Bedeutung und die Rolle des nichtakustischen Labyrinthes sowie der von 
ihm aufgenommenen Reize besteht eine groBe Literatur. Immerhin scheint sich 
insbesondere auch unter dem Einflusse der Sherringtonschen Lehre von dem 
proprioceptiven System die Auffassung durchgesetzt zu haben, daB das nicht- 
akustische Labyrinth in der Hauptsache ein Organ fiir Aufrechterhaltung der 
Lage im Raum, d. h. des Gleichgewichtes darstelle. Sherrington unterscheidet 
zwei Systeme: das extero- plus enteroceptive, das die Reize der AuBeren Welt 
auf die Oberflache des Organismus aufnimmt, sowie das proprioceptive. Die 
Receptoren des exteroceptiven Systems sind die Sinnesorgane, das enteroceptive 
nimmt die chemischen Reize, die auf die innere Oberflache des Kérpers, das 
Verdauungssystem, einwirken, auf. Die Receptoren des proprioceptiven Systems 
liegen in den tieferi Geweben, sie sind fiir die im Organismus selbst vorgehenden 
Veranderungen adaptiert; das nichtakustische Labyrinth ist ein Proprioceptor, 
der fiir Lageveranderungen adaptiert ist. Die Proprioceptoren sind segmental 
angeordnet, haben ihr Reflexcentrum in dem zugehérigen Segment des Central- 
nervensystems; das Labyrinth aber ist als der Segmentalreceptor des Kopfes 
aufzufassen, sein Reflexcentrum ist das Kleinhirn. 

Die Aufgabe des proprioceptiven Systems besteht unter anderm auch in der 
Aufrechterhaltung der Lage des Tieres bzw. des Menschen im Raume, d.h. des 
Gleichgewichtes, es mu8 daher bei jeder Bewegung, die unter dem EinfluB des 
exteroceptiven Systems zu stande kommt und eine Lageveranderung nach sich 
zieht, die ndtige Korrektur besorgen (kompensatorische Reflexe), um das Gleich- 
gewicht zu erhalten. Es unterhalt und regelt den Tonus, insbesondere der ,,Gegen- 
schweremuskeln“ (tonische Reflexe). Nun ist der Kopf der fiir die Bestimmung 
der Lage des Tieres im Raume wichtigste Kérperteil (Magnus und de Kleyn, 
Dusser de Barenne), folglich spielt sein Segmentalreceptor, das Labyrinth, 
und dessen Reflexcentrum, das Kleinhirn, die erste Rolle. Der Proprioceptor 
des Kopfes und sein Reflexcentrum, das Labyrinth und das Kleinhirn, be- 
herrschen und regeln die Tatigkeit der iibrigen segmentalen Proprioceptoren 
und Reflexcentren, sind daher letzten Endes die Organe fiir die Aufrecht- 
erhaltung der Lage im Raume, d. h. des Gleichgewichtes. Da dies in erster 
Linie durch Unterhaltung und Regelung des Muskeltonus erreicht wird, so 
wird auch der Ewaldsche Begriff des Ohrtonus verstandlich (Ewalds Tonus- 
labyrinth). Es ist wahrscheinlich, daB die vom Vestibularnerven vermittelten 
Reize auch schon im kurzen Wege, lediglich durch die Vermittlung des Deiters- 
schen Kernes, und ohne Zwischenschaltung des Kleinhirns, die Motilitat und 
den Tonus beeinflussen. Die experimentellen Untersuchungen von Bauer und 
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Leidler scheinen diese Annahme zu stiitzen. Auch de Kleyn und Magnus 
treten fur die Unabhangigkeit der Labyrinthreflexe vom Kleinhirn ein. Naher 
kann hier auf die noch im FluB8 befindlichen Probleme nicht eingegangen 
werden. 

Die Tatigkeit des proprioceptiven Systems ist als Reflex aufzufassen; der 
Vestibularnerv bildet einen sehr wichtigen Zweig des afferenten Schenkels des 
Reflexbogens. Ob vom Labyrinth aus auch noch bewuBte Empfindungen 
uber die Lage des Kopfes und der Orientierung unseres Kérpers im Raume 
ausgehen, wie vielfach angenommen wurde, ist noch zweifelhaft. Wir sahen 
ja, daB eine unmittelbare oder auch nur mitielbare Verbindung der End- 
kerne des Vestibularis mit der GroBhirnrinde zumindest nicht bekannt ist. Im 


Fig. 100. 


Ursprung der Nervi facialis und abducens. (Nach Villiger.) 


groBen ganzen ware der Vestibularis physiologisch als ein ,,Gleich- 
gewichtsnerv“ aufzufassen. Wir werden auf diese Probleme noch aus- 
fiihrlicher bei Besprechung der Kleinhirnfunktion eingehen miissen. 

In dem caudalsten Abschnitt der Briicke, in cerebraler Fortsetzung des 
Nucleus ambiguus, ziemlich tief unter dem Boden der Rautengrube und nur 
wenig tiber den Fasern des Trapezkorpers liegt der Ursprungskern des 
VII. Hirnnerven, des Nervus facialis. Der aus grofen, leicht 
pigmentierten Zellen von motorischem Typus aufgebaute Kern erstreckt sich 
nach Obersteiner etwa 4 mm cerebralwarts. Es werden zwei Kernsaulen unter- 
schieden, der obere oder dorsale und der untere oder ventrale Facialiskern ; 
die Fasern aus dem oberen Kern sollen in den oberen Ast des Gesichtsnerven, 
die Fasern aus dem unteren in den unteren Ast tibergehen (Hudovernig). Die 
Wurzelfasern des Facialis verlaufen, wie aus Fig. 100 zu ersehen, zundachst 
dorsal und medialwarts, biegen dann knapp an der Mittellinie in die sagittale 
Richtung um und ziehen etwa 5 mm (Obersteiner) weit cerebralwarts dicht 
unter dem Ventrikelboden. Dann wendet sich die Facialiswurzel lateralwarts, 
umzieht den Abducenskern und 1auft dann lateral-, ventral- und spinalwarts 
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zu ihrem Austrittspunkt am hinteren Rand der Briicke. Diese doppelte Um- 
biegung des Facialis wird Facialisknie, Genu nervi facialis, genannt. 

Corticofugale Fasern, sowohl homolaterale wie gekreuzte, treten zu den 
Zellen des Facialiskernes. Besonders konstant scheint die bilaterale Innervation 
des oberen Kernes zu sein. Damit wird es erklart, daB bei supranuclearen 
Facialislahmungen der obere Ast ausgespart erscheint. Indessen kann auch in 
diesen Fallen meistens eine larvierte Mitbeteiligung des oberen Astes nach- 
gewiesen werden. So kénnen die Kranken das Auge auf der gelahmten Seite 
nicht isoliert schlieBen, nur zusammen mit dem anderen Auge (Revilliodsches 
Zeichen). Doch mu8 man sich iiberzeugen, daB dies auf der gesunden Seite 
méglich ist, da viele Menschen auch im gesunden Zustand nicht fahig sind, 
jedes Auge fiir sich zu schlieBen. Nach Lewandowsky handelt es sich beim 
Revilliodschen Zeichen nicht um eine Lahmungserscheinung, sondern um 
eine apraktische Stérung. Auch Redlich ist der Ansicht, daB bei cerebraler 
Hemiplegie der obere Facialis haufig mitergriffen ist; als eines der feinsten 
Symptome dieser Beteiligung ist eine Herabsetzung des Cornealreflexes hervor- 
zuheben, die in diesem Falle auf eine Lasion des zentrifugalen Teiles 
des Reflexbogens zuriickzufihren ist. 

AuBer den corticofugalen Fasern, die die willkiirliche Innervation des 
Facialis besorgen, sollen auch noch thalamofugale Fasern zum Facialiskern 
gelangen, die fiir die mimische Innervation in Anspruch genommen werden. 
Diese Annahme basiert auf der pathologischen Erfahrung, daB bei Thalamus- 
herden die willkiirliche Innervation der Gesichtsmuskeln erhalten sein kann, 
aber eine mimische Starre eintritt, wahrend umgekehrt bei kapsularer Facialis- 
lahmung die willkiirliche Innervation verloren geht, aber die mimische erhalten 
bleibt. SchlieBlich werden Reflexkollateralen vom Trigeminus angenommen. 

Physiologisch ist der VII. Hirnnerv der motorische Gesichtsnerv. 
Abzutrennen vom Facialis ist der mit ihm aus der Briicke austretende 
Nervus intermedius Wrisbergi. Manchmal wird dieser Nerv als 
die sensible Wurzel des Facialis aufgefaBt, doch kann diese Auffassung 
schwer aufrecht erhalten werden, da schon der Wrisbergsche Nerv selbst aus 
zwei Anteilen, einem sensiblen und einem motorischen, besteht. Der sensible 
Anteil hat seine Ursprungszellen im Ganglion geniculi nervi facialis; seine 
peripheren Fasern verlaufen in der Chorda tympani, die centralen enden in 
der cerebralen Fortsetzung des Nucleus tractus solitarii (Geschmacksnerven- 
kern), wie dies friiher beschrieben worden. Die motorischen Fasern des Nervus 
intermedius entspringen nach Kohnstamm in dorsal vom Facialiskern liegen- 
den verstreuten Zellen, die als Nucleus salivatorius superior und 
inferior zusammengefaBt werden. Sie sollen die Innervation der Speichel- 
drtisen besorgen. Edinger nimmt eine Reflexbahn zwischen dem Geschmacks- 
nervenkern und dem Nucleus salivatorius an. 

Wie schon oben erwahnt, liegt in dem Facialisknie, im dorsomedialen Teil 
der Briickenhaube der Kern des VI. Hirnnerven, des Nervus 
abducens (Fig. 100). Der fast kugelrunde Kern enthalt Zellen verschiedener 
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GroBe und Gestalt. Die Fasern des Abducens ziehen ventralwarts, durchseizen 
die ganze Breite der Briicke und treten am hinteren Rande derselben heraus. 
Uber den Verlauf der centralen Bahn von der GroBhirnrinde herrscht noch 
keine gentigende Klarheit. Es wird eine bilaterale Innervation der Abducens- 
kerne angenommen. Die Beziehungen des Abducenskernes zym hinteren Langs- 
bindel, sowie zum Oculomotoriuskern wurden oben ausfiihrlich besprochen. 
Auch eine Verbindung mit der oberen Olive wird, wie wir sahen, angenommen, 
die die anatomische Grundlage der reflektorischen Seitenwendung der Augen 
nach der Gerauschquelle darstellen soll. 

Der Abducens ist ein rein motorischer Nerv: er innerviert den 
Musculus rectus externus des Augapfels und besorgt somit die Seitenwendung 
der Augen. 

Der V. Hirnnerv, Nervus trigeminus, ist ein gemischter 
motorisch-sensibler Nerv. Dementsprechend hat er motorische Ursprungs- und 
sensible Endkerne (Fig. 91, 92, 101). Der Nerv weist bei seinem Austritt aus 
der Briicke zwei Wurzeln auf, eine gréBere, rein sensible (Portio major) und 
eine kleinere (Portio minor), die motorisch oder wahrscheinlicher gemischt ist. 
Die Ursprungszellen der sensiblen Trigeminuswurzel liegen im Ganglion 
Gasseri; die centralen Fortsatze dieser Zellen treten in die Briicke, durchsetzen 
die Querztige derselben und ziehen in die Haube. Hier teilen sie sich in einen 
kurzen und schwachen aufsteigenden und einen langeren, starkeren abstei- 
genden Ast. Die aufsteigenden Aste enden in einem im Niveau der Eintritts- 
Stelle des Trigeminus gelegenen Kern, dem pontinen sensiblen 
Trigeminuskern; die absteigenden sammeln sich zu einer bis ins Hals- 
mark hinunter ziehenden Bahn, der spinalen Trigeminuswurzel. 
Langs und medial von der spinalen Wurzel erstreckt sich eine graue Zell- 
saule, die cerebralwarts in den pontinen sensiblen Trigeminuskern, spinal- 
warts in das Hiriterhorn des Riickenmarks tibergeht; in diese Zellsaule hinein 
miinden nach und nach die Fasern der spinalen Trigeminuswurzel. Edinger 
nennt die Zellsaule den bulbo-spinalen sensiblen Trigeminuskern, Odersteiner 
spricht von Substantia gelatinosa, die den Endkern der sensiblen Trigeminus- 
wurzel enthalt (Fig. 102). Ein Teil der zentripetalen Trigeminusfasern, die aus 
dem Nervus lingualis stammen, soll, wie oben erwahnt, in der cerebralen Fort- 
setzung des Nucleus tractus solitarii (Geschmacksnervenkern) enden und der 
Leitung von Geschmacksreizen dienen. Von einigen Autoren wird dies bestritten. 

Aus den Zellen des oder der sensiblen Endkerne entspringt die centrale 
Trigeminusbahn, das zweite Neuron. Der Verlauf dieser centralen Bahn ist 
einigermaBen kompliziert; man unterscheidet eine ventrale, eine dorsale 
gekreuzte und eine dorsale ungekreuzte Bahn. Alle diese Bahnen legen sich 
frither oder spater an die mediale Schleife, die die sensiblen Bahnen des 
Riickenmarks fiihrt, an und enden wahrscheinlich im Thalamus, wo das letzte 
Neuron seinen Ursprung hat. Wahrend ihres Verlaufes geben die Fasern der 
centralen Trigeminusbahn Kollateralen an den Facialiskern ab und stellen 
so den sensomotorischen Reflexbogen fiir das Gesicht her. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 18 
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Die motorischen Fasern der Portio minor entspringen in einer medial 
vom sensiblen Trigeminuskern gelegenen grauen Masse, dem motorischen 
Trigeminuskern, Nucleus masticatorius. Ein geringer Teil der Fasern 
entspringt im kontralateralen Trigeminuskern (Fig. 102) und bildet die ge- 
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kreuzte Trigeminuswurzel (Fig, 101). Der motorische Trigeminuskern liegt 
in direkter cerebraler Fortsetzung des Facialiskernes; er enthalt gro8e, viel- 
Strahlige Zellen. 
AuBer den aus dem Nucleus masticatorius Stammenden motorischen 
Fasern verlaufen in der Portio minor noch andere, deren motorischer oder 
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sensibler Charakter noch nicht geniigend klargestellt ist. Da ist vor allem die 
sog. cerebrale oder mesencephale Trigeminuswurzel. In der Seiten- 
wand des Aquaeductus Sylvii bis in die Gegend des vorderen Vierhiigels hinauf 
liegt eine lose Kette von groBen, blasigen Zellen, die nur Spuren von Dendriten 
und einen dicken Achsencylinderfortsatz aufweisen. Die Neuriten dieser Zellen 
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Schema des centralen Verlaufes des N. trigeminus. Rs sensible Wurzel; Rm motorische, 
Rsp spinale und Re cerebrale Wurzel; Ns sensibler Kern; Sg Subst. gelatinosa; Nm motori- 
scher Kern; Sf Subst. ferruginea; Ra Raphe. (Nach Obersteiner.) 


bilden ein bis zum Niveau des Trigeminuseintrittes hinabsteigendes Biindel, 
eben die mesencephale Wurzel. Dann biegen die Fasern um und gehen in die 
Portio minor ein. Friither wurde die mesencephale Wurzel fiir motorisch 
angesehen, doch weisen die Zellen des Kernes der mesencephalen Wurzel 
durchaus keinen motorischen Typus auf; sie erinnern eher an die Zellen der 
Spinalganglien. Das oben erwahnte eigentiimliche Verhalten der Fortsatze 


erlaubt es aber auch nicht, die Zellen ohneweiters als sensibel anzusprecten. 
18* 


276 B. Klarfeld. 


Eine Feststellung Ramon y Cajals gab AnlaB zu einer besonderen funktionellen 
Auffassung dieser Wurzel. Ramdn y Cajal hatte festgestellt, dafB die mesen- 
cephale Wurzel eine Unmenge feinster Kollateralen an den motorischen Trige- 
minuskern abgibt, die die Zellen des Nucleus masticatorius dicht umspinnen. 
So wird nun neuerdings angenommen, daB die mesencephale Wurzel zentri- 
petal proprioceptive Reize leite und dann durch die Verbindungen mit dem 
motorischen Trigeminuskern die Kraft des Kauaktes reflektorisch reguliere. 


In die Portio minor gehen auch noch Fasern, die aus dem gleichseitigen 
sowie kontralateralen Nucleus loci coerulei stammen, ein. Die 
Pigmentzellen dieses unter dem seitlichen Winkel des IV. Ventrikels liegenden 
Kernes, zeigen die Struktur sensibler Zellen. Kohnstamm und Quensel halten 
den Nucleus loci coerulei fiir einen wichtigen sensiblen Endkern des Trigeminus. 
Doch bestreiten andere Autoren iiberhaupt die Zugehorigkeit dieses Kernes 
zum Trigeminus. 


Die cerebrale motorische Trigeminusbahn scheint sowohl gekreuzt, wie 
ungekreuzt an den Nucleus masticatorius heranzutreten. Eine cerebrale Ver- 
bindung des mesencephalen Anteils des Trigeminus ist nicht bekannt. 


Die physiologische Bedeutung des Trigeminus ist entsprechend 
seiner Zusammensetzung aus motorischen und sensiblen Fasern doppelt. Durch 
seinen motorischen Anteil ist er im wesentlichen der ,.Kaunerv“, Nervus 
masticatorius; auch die Sekretion der Tranendriise und der SchweiBdriisen des 
Gesichtes soll er beeinflussen. Sein zentripetaler Anteil leitet die sensiblen Reize 
von der Gesichtshaut, der Schleimhaut des Auges, der Mund- und Nasenhéhle, 
der Zunge und den Zahnen. Durch die im Lingualis verlaufenden Fasern 
werden auch Geschmacksreize vermittelt. 


Mit den Kernen der Hirnnerven ist der Eigenapparat der Briicke und der 
Oblongata noch nicht erschépft. Wir finden hier noch mehrere graue Massen, 
die wir als Trager der Eigenleistung dieser Hirnabschnitte betrachten, ohne 
da8 wir itber ihre Aufgaben im einzelnen auch immer im klaren waren. In 
erster Linie kommen hier die sog. Oliven in Betracht, die untere oder 
Hauptolive und die beiden Nebenoliven (Primaroliven nach 
Brunner), die obere oder dorsale (dorsolaterale) und die mediale oder ventro- 
mediale (Fig. 103). Die Hauptolive wird von einer vielfach gefalteten, 
etwa 0-3 mm dicken Lamelle grauer Substanz gebildet und stellt auf dem Quer- 
schnitt einen medialwarts gedffneten Beutel dar. Sie erstreckt sich in der 
Oblongata vom hinteren Briickenrand etwa 18 mm spinalwarts (Ziehen). Die 
Zellen der Olive sind mittelgroB, rundlich oder leicht spindelférmig, enthalten 
etwas Pigment. Sie liegen in ein dichtes Geflecht von nervésen Endfasern und 
Glia eingebettet. Die Mehrzahl der in der Olive entspringenden Fasern zieht 
als Tractus olivo-cerebellaris in den kontralateralen unteren Klein- 
hirnarm und endet in der kontralateralen Kleinhirnhemisphare CFigelOt): 
Babinski und Nageotte lassen die Olivenfasern im gezahnten Kern enden 
(fibres olivo-ciliaires). Nach einigen Untersuchern scheint ein festes Zu- 
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ordnungsverhaltnis bestimmter Kleinhirnabschnitte zu bestimmten Oliven- 


anteilen zu bestehen, so sollen die Fasern aus dem lateralen Teil der Olive im 
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lateralen Teil der Kleinhirnhemisphare enden, die aus dem medialen im Wurm 
Eine zweite efferente Olivenbahn soll in der sog. Helwegschen Dreikanten- 
bahn verlaufen und die Olive zum Riickenmark in Beziehung bringen, Tractus 


und im medialen Abschnitt der Kleinhirnhemisphare. 
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olivo-spinalis (Fig. 104). Als afferente Bahn wird das sog. centrale 
Haubenbiindel angefiihrt, das im Thalamus entspringen und in der Olive 
enden soll, Tractus thalamo-olivaris (Fig. 97, 103, 107). AuBerdem 
glauben einige Autoren, daB8 Fasern aus den gleichseitigen und kontralateralen 
Hinterstrangkernen in den Oliven enden; von anderen wird dies bestritten. 
Nach Schaffer gibt es auch eine dentato-olivare Bahn, die im Nucleus 
dentatus des Kleinhirns entspringt und in der kontralateralen Olive endet. 


Funiculus gracilis (Goll) 


Funiculus 
cuneatus 
(Burdach) 


Nucleus funi- 
culi gracilis 
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Decussatio pyramidum Fasciculus anterior proprius 
Querschnitt durch die caudale Oblongata in der Héhe der Pyramidenkreuzung. (Nach Véilliger.) 


Die Nebenoliven weisen einen Ahnlichen Bau wie die Hauptolive 
auf; ihre Verbindungen sind noch nicht geniigend klargestellt. Nach Brouwer 
und Coenen stehen die Nebenoliven in Verbindung mit dem Palaeocerebellum, 
speziell die medioventrale Nebenolive mit der Pars postrema cerebelli (Pyramis, 
Uvula, Flocke). 

Uber die physiologische Bedeutung der Olive wei8 man nichts 
Sicheres. Man hat sie zum aufrechten Gang in Beziehung gebracht; nach 
Edinger ist die Olive beim Menschen und den hoheren Affen besonders stark 
entwickelt. Nach Bérdny leiten die Olivenfasern die Tiefensensibilitat der 
Extremitaten zum Kleinhirn. Brunner bringt die Olive in Beziehung zum auf- 
rechten Gang und zu der damit verbundenen héheren Entwicklung der oberen 
Extremitaten. Er nennt die Oliven ein dem Kleinhirn homodynames und mit 
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ihm zusammenarbeitendes Organ, das in erster Linie die vorderen Extremi- 
taten beeinfluBt, ahnlich wie das Kleinhirn in erster Linie die fiir Statik und 
Lokomotion wichtigeren unteren Extremitaten beeinfluBt. Ziehen glaubt, daB 
den Oliven die Aufrechterhaltung des Gleichgewichtes der aufrechten Haltung 
gegentiber solchen Schwankungen des Schwerpunktes obliegt, die durch 
Extremitatenbewegungen entstehen. Jedenfalls scheint die Olive 


Nucleus ruber 


Pier oase Tractus rubro-reticularis 


N. dentat. 


Tractus cerebello-tegmentalis pontis 


Tractus cerebello-tegmentalis 
bulbi 


Tractus rubro-spinalis 


Tr. cerebello-tegmentalis mesencephali = Bindearm (Nucl. dentatus cerebelli — Nucl. ruber). Tr. cerebello-teg- 
mentalis pontis et bulbi. Tr. rubro-reticularis und rubro-spinalis und in der Formatio reticularis verlaufende 
Bahnen. (Nach Viélliger.) 


einen wichtigen Bestandteil des cerebellaren Gleichgewichtsapparates zu bilden. 
Ob den Nebenoliven dieselbe Aufgabe zufallt, ist nicht sicher. 

Das mediale Areal der Oblongata und der Briicke, beiderseits von der 
Raphe und unterhalb dem Boden der Rautengrube, in der Oblongata dorsal 
von den Oliven, in der Briicke dorsal von der eigentlichen Briickenformation, 
hat ein eigentiimlich netzartiges Ansehen, das ihm die Bezeichnung einer 
Formatio reticularis eingebracht hat (Fig. 103). Die hier horizontal, 
sagittal und dorsoventral verlaufenden einander durchflechtenden, zahlreichen 
Faserziige bilden das Netz, in dessen Maschen verschieden gestaltete, zum Teil 
sehr groBe Zellen liegen. Man kann die Gesamtheit dieser Zellen als Nucleus 
formationisreticularis et raphes zusammentassen, in dem ver- 
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schiedene mehr oder weniger distinkte Gruppen unterschieden werden. Nach 
Edinger stehen die Zellen dieser Formation in Verbindung einerseits mit dem 
Kleinhirn, anderseits mit dem Riickenmark. Die afferenten Fasern aus den 
Kleinhirnkernen werden als Tractus cerebello-tegmentalis 
bulbi et pontis zusammengefaBt; die efferenten steigen als Tractus 
tegmento-spinalis ins Riickenmark hinab (Fig. 105). 

Uber die physiologische Bedeutung dieses Zellgebietes ist nichts 
Sicheres zu sagen; Edinger nennt es das Assoziationsfeld der Oblongata und 
vermutet, da® innerhalb der Formatio reticularis die Zusammenfassung der 
Facialis-, Vagus- und Phrenicuskerne zu gemeinsamer Tatigkeit bei der Atmung 
zu stande kommt, Auch sollen hier Beziehungen zwischen Herzaktion und 
Atmung vermittelt werden. ; 

Einen Teil des Eigenapparates diirften auch die sog. Nuclei 
arciformes sowie die Seitenstrangkerne bilden. Ihre physio- 
logische Bedeutung ist noch nicht klargestellt. Vielleicht sind die Nuclei 
arciformes den sog. Briickenganglien gleichzustellen; sie waren dann nicht 
als ein Bestandteil des Eigenapparates anzusehen, sondern als Relais, die in 
den Verlauf einer Leitungsbahn eingeschaltet sind. Man nimmt eine Verbindung 
der Nuclei arciformes, wie der Seitenstrangkerne mit dem Kleinhirn an, doch 
ist man sich iiber die Leitungsrichtung der Bahnen nicht einig. 

Schon was wir tiber die physiologische Bedeutung der einzelnen Kerne 
oder Zellgruppen gesagt haben, zeigt, wie mannigfaltig die Funktionen der 
Briicke und der Oblongata sind, wie mannigfaltig demnach auch die Er- 
scheinungen bei Erkrankung dieser Abschnitte sein kénnen. Doch kommt ins- 
besondere der Oblongata eine noch gréBere Bedeutung dadurch zu, daB das 
geregelte Funktionieren einer Anzahl lebenswichtiger Mechanismen zweifellos 
von der Intaktheit des verlangerten Markes abhangt. In erster Linie ist hier 
die Atmung zu nennen. Es ist noch immer keine Einigkeit der Anschauungen 
dariiber erzielt worden, ob die zweifellos vorhandene Einwirkung der Oblongata 
auf die Existenz eines im anatomischen Sinne einheitlichen koordinatorischen 
Atmungscentrums zuriickzufiihren sei. Besonders Langendorjf hat die urspriing- 
lich von Brown-Sequard geauBerte Ansicht verfochten, das Atmungscentrum 
ware nur ein physiologischer Begriff, keine anatomische Einheit; die Atmung 
kame durch ein koordiniertes Zusammenwirken der einzelnen Segmentalcentren 
der Atmungsmuskeln, d. h. der entsprechenden Teile der Kerne des Nervus 
facialis, vagus, phrenicus, der Intercostalnerven u. s. w. zu stande, doch wiirden 
die Segmentalcentren nur durch ein funktionelles Band zusammengehalten, 
ohne daB es ein itbergeordnetes, koordinierendes Centrum in der Oblongata 
gabe. Langendorff verglich den centralen Atmungsapparat mit einer 
foderativen Republik, deren einzelne, bis zu einem gewissen Grade voneinander 
unabhangigen Glieder durch ein inneres Band zu gemeinsamen Zielen ver- 
einigt sind. 

Diese Anschauungsweise Langendorjjs hat sich in bezug auf das Atmungs- 
centrum im grofen ganzen nicht durchgesetzt. Die meisten Forscher nehmen 
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doch ein allerdings diffuseres als der urspriingliche Flourenssche ,, Lebens- 
knoten“, immerhin noch einigermaSen anatomisch einheitliches, den Segmental- 
centren ubergeordnetes koordinierendes Atmungscentrum an und lokalisieren es 
mit Gad und Edinger in der Formatio reticularis, wie dies schon oben be- 
sprochen wurde. Dagegen wird an die Existenz besonderer Centren fiir den 
Brechakt, fiir Niesen, Husten, Gahnen, Schluchzen u. s. w. nicht mehr recht 
geglaubt. Beim Husten, Niesen u. s. w. handelt es sich um modifizierte Atem- 
bewegungen, die durch reflektorisch ausgeléste Tatigkeit des Atemcentrums zu 
stande kommen. Beweise gegen die Existenz eines einheitlichen Brechcentrums 
sind besonders von Openchowski gebracht worden. Hier diirfte es sich um 
physiologische Koordinationen im Sinne von Langendor/f handeln. 

Dasselbe gilt wahrscheinlich auch fiir das Schlucken. Der Schluckakt 
mu central koordiniert sein, der Ort, wo die Koordination zu stande kommt, 
ist zweifellos die Oblongata, doch bedarf es keines besonderen Schluckcentrums, 
um den geordneten Ablauf der Bewegung zu erklaren. Die entsprechenden 
Anteile der Glossopharyngeus-Vaguskerne, des motorischen Trigeminus-, des 
Hypoglossuskernes bilden selbst das Schluckcentrum, ihr geordnetes Zusammen- 
wirken wird durch das Spiel der reflektorischen, hemmenden, antagonistischen 
u. s. w. Innervationen geregelt und koordiniert. 

Auch ein Artikulationscentrum gibt es in der Oblongata 
nicht. Die unter pathologischen Verhaltnissen zu beobachtenden, einen 
wesentlichen Teil der Oblongatasymptomatologie ausmachenden Schluck- und 
Artikulationsst6rungen erklaren sich in zufriedenstellender Weise aus der 
Erkrankung der primaren Centren oder der Leitungsbahnen der Schluck- und 
Artikulationsapparate. 

Ebensowenig braucht es ein besonderes praformiertes ,,Krampf- 
centrum“ (Kufmaul und Tenner, Nothnagel) zu geben. Es gibt experi- 
mentelle Belege dafiir, daB alle motorischen Centren des Gehirns und Riicken- 
marks mit Krampfen z. B. auf Sauerstoffmangel reagieren; so kann eine Reizung 
der motorischen Centten der Oblongata oder der Briicke auch zu Krampfen 
filhren, ohne daB es ein besonderes ,,Krampfcentrum“ der Oblongata oder der 
Briicke geben miiBte. 

Als etwas wahrscheinlicher gilt wieder die Existenz eines Vaso- 
motorencentrums (GefaBnervencentrum) in der Oblongata; Edinger 
verlegt es Ahnlich wie das Atemcentrum in die Formatio reticularis. Es ist als 
ein den spinalen segmentalen GefaBnervencentren iibergeordnetes koordi- 
nierendes Centrum gedacht. Ob es sich dabei um ein einziges oder ein 
doppeltes Constrictoren- und Dilatatorencentrum handeln soll, ist nicht klar- 
gestellt. Cassirer, Marburg, Spiegel glauben auch heute nicht an ein bulbares, 
den segmentalen iibergeordnetes GefaBcentrum. Die bei bulbaren Erkran- 
kungen vorkommenden vasomotorischen Stérungen werden auf eine Lasion 
von Leitungsbahnen bezogen. 

Aus dem Gesagten ergibt es sich, daB Briicke und Oblongata durch ‘ihre 
Eigenapparate auf sehr zahlreiche Verrichtungen maBgebenden EinfluB aus- 
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iiben. Atmung und Blutkreislauf, Schlucken und Artikulation, Speichel- und 
Tranenabsonderung, sensible und motorische Innervation des Magendarm- 
tractus, Zuckerstoffwechsel (Claude Bernard, Brugsch, Dresel und F. H. Lewy) 
bediirfen einer intakten Oblongata oder Briicke zum normalen Funktionieren. 
Eine Erkrankung dieser Hirnabschnitte kann alle diese Verrichtungen in 
schwerster Weise beeinflussen und zu lebensbedrohlichen Stérungen fuhren. 
Wir kommen darauf bei Besprechung der Symptomatologie noch zuriick. 


B. Leitungsapparat. 


Der Leitungsapparat der Britcke und der Oblongata wird von mark- 
umscheideten Faserziigen, Leitungsbahnen, gebildet, in deren Verlauf 
manchmal graue Massen eingeschaltet sind. Die Teile des Leitungsapparates, 
die im Dienste der Eigenleistung der Briicke und der Oblongata stehen, wurden 
im Zusammenhang mit dem Eigenapparat beschrieben, jetzt wollen wir die 
Bahnen besprechen, die durch die Briicke und die Oblongata nur durchziehen 
und das Riickenmark, das Kleinhirn und die von der Briicke cerebralwarts 
gelegenen Hirnabschnitte miteinander verbinden. Der Leitungsrichtung nach 
teilen wir die Bahnen in absteigende, zentrifugale und aufsteigende, zentri- 
petale Systeme ein. 

Unter den absteigenden Bahnen kénnen wir zweierlei Systeme unter- 
scheiden: solche, die direkt ins Riickenmark verlaufen, cortico- und subcortico- 
spinale Bahnen und solche, die unter Zwischenschaltung von grauen Massen 
das GroBhirn mit dem Kleinhirn verbinden. 

Die ins Riickenmark direkt absteigenden Bahnen dienen der motorischen 
Innervation. Man unterscheidet hier ein corticospinales System, die motorische 
Hauptbahn, die Pyramidenbahn, von subcorticospinalen, extrapyrami- 
dalen motorischen Bahnen. Das corticospinale, die willkiirliche Innervation ver- 
mittelnde System ist phylogenetisch jung, es verlauft in den von Edinger dem 
Neencephalon zugerechneten ventralen Teilen der Briicke und der Oblongata 
(Fig. 98, 103). Dieses, in der vorderen Centralwindung entspringende System 
fuhrt auch Fasern, die in den motorischen Kernen der Hirnnerven gekreuzt, 
zum Teil auch ungekreuzt enden(corticobulbare Bahn Edinger) ; wir haben 
diese Fasern beim Eigenapparat besprochen. Das Gros der Fasern, die eigent- 
lichen Pyramiden, kreuzen an der Grenze zwischen der Oblongata und dem 
Riickenmark (Pyramidenkreuzung, Fig. 104) und verlaufen weiter in den 
kontralateralen Seitenstrangen des Riickenmarkes. Ein individuell verschieden 
groBer Teil der Pyramidenfasern kreuzt nicht in der Pyramidenkreuzung, 
sondern verlauft im gleichseitigen Vorderstrang des Riickenmarkes; diese 
Fasern kreuzen dann einzeln in verschiedenen Segmenten des Rieenmerkes 
(Fig. 106). Die Pyramidenfasern splittern sich um die motorischen Zellen der 
Vorderhérner auf. Dieses corticospinale System verbindet die vordere Central- 


windung (das motorische Rindengebiet) der einen Hemisphare mit der kontra- 
lateralen Halfte des Riickenmarkes. 
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Die subcorticospinalen, extrapyramidalen motorischen Bahnen 
entspringen im Zwischen- und im Mittelhirn und ziehen ins Riickenmark, wo 
sie im kontralateralen Vorderseitenstrang verlaufen und um die motorischen 
Vorderhornzellen enden (Fig. 106). Man unterscheidet hier mehrere Bahnen, 
den im Roten Kern entspringenden Tractus rubro Spinalis (das 
Monakowsche Biindel, Fig. 105, 106), den Tractusthalamospinali s, den 
Tractus tectospinalis, der in den Vierhiigeln entspringt; der Tractus 
vestibulospinalis wurde beim Eigenapparat besprochen. Alle diese 
Systeme sind phylogenetisch alter als das Pyramidensystem und verlaufen in 


Fig. 106. 
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Schema der motorischen Bahnen. (Nach Véilliger.) 


Vordere Wurzel 


der von Edinger dem Palaeencephalon zugerechneten Haube der Briicke und 
der Oblongata. Die physiologische Bedeutung dieser extrapyramidalen 
absteigenden Bahnen beim Menschen ist noch nicht volistandig aufgeklart; aus 
entwicklungsgeschichtlichen und pathologischen Tatsachen wird geschlossen, 
daB diese Bahnen der nicht willkiirlichen, automatischen oder automatisierten 
Motilitat sowie der Erhaltung des Muskeltonus dienen. Naheres dariiber ist 
im Abschnitt itber Dyskinesien nachzusehen. 

Die andere Gruppe der absteigenden Bahnen dient dazu, eine Verbindung 
des GroBhirns mit dem Kleinhirn herzustellen. Man unterscheidet hier zwei 
Bahnen: den Tractus fronto-pontinus, frontale Briickenbahn, die im Stirn- 
lappen entspringt, und den Tractus temporo-pontinus, temporale 
Briickenbahn (Tércksches Biindel), die aus dem Schlafenlappen und vielleicht 
auch noch dem Hinterhauptlappen stammt. Die Fasern dieser Bahnen splittern 
sich um die Zellen der machtigen, im ventralen Teil der Briicke liegenden 
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Briickenganglien auf. Auch die Fasern der Pyramidenbahn geben Kollateralen 
an die Briickenganglien ab. Die Achsencylinder aller Zellen der Briicken- 
ganglien ziehen als kompaktes Biindel (Tractus ponto-cerebellaris) 
in den kontralateralen mittleren Kleinhirnarm und weiter zur Rinde der 
kontralateralen Kleinhirnhemisphare (Fig. 107). So entsteht durch die Ver- 
‘mittlung der Briickenganglien eine miachtige cortico-ponto-cerebellare Bahn, 
die eine jede GroBhirnhemisphare mit der kontralateralen Kleinhirnhemisphare 


MMW, 


Le )) 


Y 
Yyy 


Se 


Tractus corticis ad pontem - 


--- Tractus ponto-cerebellaris 


Tractus thalamo-olivaris -~-~- ~~~ 


.~ Tractus olivo-cerebellaris 
---- Oliva inferior 
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verbindet. Die physiologische Bedeutung dieser Bahn ist noch unge- 
niigend bekannt: 

Nach Schajjer zieht ein Teil der in den Briickenganglien entspringenden 
Fasern zum Wurm (ponto-palaeocerebellare Bahn im Gegensatz 
Au der zu den Hemispharen ziehenden ponto-neocerebellaren); 
diese ponto-palaeocerebellare Bahn soll auch eine Abzweigung zum Deiters. 
schen Kern schicken. Brouwer und Coenen negieren die Verbindung der 
Briickenkerne mit dem Wurm. 

Die auisteigenden Bahnen kénnen ebenfalls in zwei Gruppen eingeieilt 
werden: in solche Bahnen, die ins Kleinhirn, und solche, die nach dem GroB- 
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hirn, genauer nach dem Zwischenhirn ziehen. Die Gesamtheit der nach dem 
Zwischenhirn, u. zw. in den Sehhiigel ziehenden Bahnen wird als die sen- 
sible Bahn bezeichnet (Fig. 108). Das Gros der cerebralwarts aufsteigenden 
Fasern bildet die indirekte Fortsetzung der Hinterstrange des Riickenmarks; 
auch hier sind in den Verlauf der Leitungsbahn graue Massen, die sog. Hinter- 
strangkerne, eingeschaltet. Schon caudal von der Pyramidenkreuzung tritt im 
Gollschen Strang eine graue Masse, der Gollsche Kern, auf; etwas weiter 
cerebralwarts erscheinen auch im Burdachschen Strang zwei graue Saulen, 
der innere und der auBere Burdachsche Kern (Fig. 104, 109). Sowohl der 


Fig. 108. 
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Schema der sensiblen Bahnen. (Nach Vélliger.) 


Gollsche wie die Burdachschen Kerne erstrecken sich etwa 20 mm lang in die 
Oblongata hinein, der Goll/sche Kern endet etwas frither als die Burdachschen. 
Um die Zellen dieser Hinterstrangkerne splittern sich nach und nach alle 
Fasern der Hinterstrange auf; die hier von den Zellen der Kerne entsprin- 
genden Achsencylinder verlaufen zunachst als ,innere Bogenfasern“ 
(Fibrae arcuatae internae) ventralwarts, kreuzen und biegen dicht an der 
Medianlinie sagittalwarts um (Fig. 108 u. 109). Die Kreuzung wird im Gegen- 
satz zur Pyramidenkreuzung als die obere, sensible oder Schleifenkreuzung 
bezeichnet. Die nacheinander sagittalwarts umbiegenden Fasern bilden in ihrer 
Gesamtheit ein kompaktes Biindel, das die ,mediale Schleife“ ‘ge- 
nannt wird. 

Zu diesen aus den Hinterstrangkernen stammenden bulbo-thalami- 
schen Fasern gesellen sich aber noch Fasern, die aus den gleichseitigen Seiten- 


286 B, Klarfeld. 


strangen des Riickenmarks kommen, spino-thalamische Fasern, deren 
Ursprungszellen in den Hinterhérnern des Riickenmarks liegen (Fig. 108). Diese 
Fasern haben schon im Riickenmark nach und nach gekreuzt. Da8B auch von 
den sensiblen Endkernen der Hirnnerven zentripetale Fasern zur medialen 
Schleife treten, haben wir beim Eigenapparat besprochen. Die mediale Schleife, 
Lemniscus medialis, verlauft in der Oblongata und in der Briicke 
immer dorsal von den Pyramiden, in der Haube bzw. im palaeencephalen 
Anteil des Rautenhirns. Ihre Lage ist aus den Fig. 97, 101 und 103 zu ersehen. 


Fig. 109. 
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Die meisten cerebralwarts aufsteigenden Fasern scheinen in den Kernen 
des Sehhiigels zu enden, wo das letzte sensible Neuron beginnt. 

Die ins Kleinhirn ziehenden aufsteigenden Bahnen kommen zum groBten 
Teil direkt aus dem Riickenmark, spinocerebellare Bahnen. Nur ein 
geringer Teil der Fasern stammt aus den Hinterstrangkernen. Uber die zum 
Eigenapparat gehérenden cerebellopetalen Fasern haben wir schon frither ge- 
sprochen. Die spino-cerebellaren Fasern verlaufen in zwei Bahnen: in der dor- 
salen Flechsigschen und in der ventralen Gowersschen Bahn (Fig. 109 u. 110). 
Die Fasern der Flechsigschen dorsalen Kleinhirnseitenstrangbahn ent- 
springen in den Stillingschen Kernen (Clarkeschen Saulen) des Riickenmarkes 
und verlaufen dann im gleichseitigen Seitenstrang. In der Oblongata gelangen 
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Sie in den unteren Kleinhirnarm, innerhalb dessen lateraler Abteilung sie zum 
Kleinhirn ziehen und hier in der Rinde des Wurmes gekreuzt oder ungekreuzt 
(v. Monakow) enden (Fig. 110). AuBerdem sollen sie zum Deitersschen Kern 
in Beziehung treten (Probst, Wallenberg). Da in den Ursprungskernen des 
Kleinhirnseitenstranges ein Teil der Hinterwurzelfasern endet, so ist durch die 
Flechsigsche Bahn eine Verbindung zwischen den Hinterwurzeln und dem 


Fig. 110. 
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Kleinhirn hergestellt. Die physiologische Bedeutung der Bahn diirite 
wohl auch darin bestehen, daf sie peripher in Muskeln, Bandern und Gelenken 
entstehende Reize dem Kleinhirn tbermittelt; sie bildet somit einen wichtigen 
Bestandteil des zentripetalen Anteils des proprioceptiven Systems, ahnlich wie 
die vestibulo-cerebellare Bahn, von der wir beim Eigenapparat gesprochen. 

Die andere spino-cerebellare Bahn entspringt in den sog. Mittelzellen des 
Riickenmarks; ihre Fasern ziehen in den gleichseitigen, zum Teil in den kontra- 
lateralen Seitenstrang, wo sie nun ventral von dem Flechsigschen Biindel, als 
die ventrale spino-cerebellare Bahn, Gowersches Biindel, cerebralwarts ver- 
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laufen. In der Oblongata trennt sich die Gowerssche von der Flechsigschen, 
in den Kleinhirnarm einbiegenden Bahn und verlauft weiter cerebralwarts in 
derselben Richtung in die Britcke (Fig. 103), die sie in ihrer ganzen Aus- 
dehnung durchzieht. Erst frontal von der Briicke biegen die Fasern des 
Gowersschen Biindels um, gelangen oberflachlich um den Bindearm herum 
zum Velum medullare anterius und nach riickwarts verlaufend in den Klein- 
hirnwurm, wo sie sich aufsplittern (Fig. 110). Die physiologische Be- 
deutung der Gowersschen Bahn diirite dieselbe sein wie die der Flechsigschen. 

Wir sagten, daB auch von den Hinterstrangkernen Fasern ins Kleinhirn 
gelangen. Ein Teil dieser Fasern zieht als Fibrae arcuatae externae 
dorsales in den gleichseitigen unteren Kleinhirnarm und weiter ins Klein- 
hirn; der Rest soll als Fibrae arcuatae externae ventrales 
kreuzen und um die Pyramide herum in dem kontralateralen unteren Klein- 
hirnarm ins Kleinhirn gelangen (Fig. 103). Obersteiner neigt zur Anschauung, 
daB die Fibrae arcuatae externae ventrales cerebellofugal seien. 

Diese bulbo-cerebellaren Fasern sind ihrer Bedeutung nach den 
spino-cerebellaren Bahnen gleichzustellen. Auch sie stellen eine Verbindung 
zwischen den Hinterwurzeln und dem Kleinhirn her, eine Verbindung, die 
nicht wie bei den spino-cerebellaren Bahnen schon im Riickenmark, sondern 
erst in der Oblongata unterbrochen und umgeschaltet wird. 


2. Lokalisatorische Symptomatologie. 

Eine Eigentiimlichkeit der neurologischen Diagnostik ist es, daB in den 
meisten Fallen zuerst der Sitz der Erkrankung, die genaue Lokalisation 
innerhalb des Nervensystems, und dann erst die Art der Erkrankung bestimmt 
wird. So spielt auch die Kenntnis der Lokalsymptome, die uns den Sitz der 
Erkrankung zu prazisieren erlauben, in der Diagnostik eine sehr gro8e Rolle. 
Die anatomischen Verhaltnisse in der Briicke und im verlangerten Mark, wie 
wir sie im vorigen Abschnitt kennen gelernt haben, machen es ohneweiters 
verstandlich, da8 eine auch nur geringfiigige Lasion in diesem Gebiete, wo 
so viele und mannigfaltige Formationen dicht beieinander gedrangt liegen, 
ein sehr reichhaltiges klinisches Bild hervorzubringen vermag. Erscheinungen 
auf dem Gebiete der Motilitat, der Sensibilitat, der vegetativen Funktionen 
paaren sich mit Stérungen der Koordination, des Gleichgewichtes, des Muskel- 
tonus. Es fragt sich nun, ob unter allen diesen Symptomen einige besonders 
charakteristische zu finden waren, die es uns erlauben wiirden, bei ihrem Auf- 
treten den Sitz der Erkrankung in der Briicke oder im verlangerten Mark zu 
diagnostizieren. Mit dieser Frage wollen wir uns nunmehr beschaftigen. 

Die Erkrankungen der Briicke und des verlangerten Markes lassen sich 
in 2 groBe Gruppen einteilen: in Systemerkrankungen und in nichtsystematische 
Herderkrankungen. Die Symptomatologie der Systemerkrankungen hangt davon 
ab, welches System von der Erkrankung ergriffen ist; je nach der physiologi- 
Schen Funktion des Systems sind auch die Ausfallserscheinungen verschieden 
und fitr. die Erkrankung mehr oder weniger bezeichnend. Wir werden sie 
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Spater bei Besprechung der einzelnen Erkrankungen kennen lernen. Die 
nichtsystematischen Herderkrankungen dagegen haben eine gemeinsame 
Symptomatologie, die nicht von der Art, sondern vom Sitz der Erkrankung 
abhangt. Mit dieser wollen wir uns nun befassen. 

Die klinischen Erscheinungen einer Herderkrankung hangen im wesent- 
lichen von der Lage und der Ausdehnung des Herdes ab. Indessen dari man 
nicht vergessen, daB nicht alle Symptome auf eine bestimmte Lokalisation zu 
beziehen sind, da8 den Momenten der Fernwirkung, des Schocks, der Diaschisis 
Rechnung getragen werden mu8. So z. B. wissen wir heute, daB die bei Er- 
krankungen der Briicke vorkommenden epileptoiden Krampfe nicht auf die 
Lasion eines Krampicentrums (Nothnagel) zu beziehen sind, sondern Aus- 
druck sind einer Hirndrucksteigerung, eines Ventrikeldurchbruches, einer 
meningealen oder anderweitigen Komplikation (Marburg). Bei der Mannig- 
faltigkeit der in der Briicke und der Oblongata zusammengedrangten Bahnen 
und Formationen kénnen die Lokalsymptome, Ausfalls- oder Reizerscheinungen, 
recht verschieden sein und in zahlreichen Kombinationen auftreten. Wir haben 
im vorhergehenden Abschnitt bei der Besprechung der physiologischen 
Bedeutung eines jeden Kernes und einer jeden Bahn auch die Ausfalls- 
erscheinungen angefihrt. Die Gesamtheit des klinischen Dauerbildes setzt sich 
in einem jeden einzelnen Fall im wesentlichen aus den Ausfalls- und auch 
Reizerscheinungen derjenigen Formationen, die von der Erkrankung ergriffen 
sind, zusammen. Beschrankt sich ein Herd auf den BriickenfuB, u. zw. im 
oralen Abschnitt der Briicke, dann tritt symptomatologisch im wesentlichen 
nur eine kontralaterale Hemiplegie in Erscheinung, die sich von einer anderen 
cerebralen in nichts unterscheidet. Erstreckt sich der Herd auf die Hauben- 
region, dann treten Stérungen von seiten der hier gelegenen Hirnnervenkerne, 
Sensibilitats- und Koordinationsstérungen, auf. Lasionen der Kleinhirnbahnen 
haben cerebellar-ataktische Stérungen zur Folge. Fiir eine Briicken- oder 
Oblongataerkrankung charakteristische Einzelsymptome gibt es nur 
sehr wenige; sie treten auch nur in einem Teil der Falle bei einer bestimmten 
Lokalisation des Herdes auf. Man konnte meinen, Erscheinungen von seiten 
der in der Briicke und Oblongata entspringenden Hirnnerven waren ein Hin- 
weis auf eine Erkrankung dieser Abschnitte; da aber dieselben oder ahnliche 
Erscheinungen auch durch eine Lasion der peripheren Nerven oder aber der 
supranuclearen Bahnen zu stande kommen kénnen, so mu8 die Diagnose nicht 
so sehr aus einer Einzelerscheinung als aus der Kombination 
der Erscheinungen erschlossen werden. Und da gibt es immerhin 
einige charakteristische Kombinationen, die fiir die Diagnose einer Briicken- 
oder Oblongataerkrankung verwertet werden kénnen. Vor allem wollen wir 
die Einzelsymptome auf den verschiedenen Gebieten (der Motilitat, Sensi- 
bilitat, Koordination, der vegetativen Funktionen) im Zusammenhang kurz 
besprechen. Beginnen wir mit der Motilitat. 

Eine Lasion der Pyramidenbahn im BriickenfuB zieht nach sich, wit 
wissen es, eine kontralaterale Hemiplegie, die sich von anderen cerebralen 
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in nichts unterscheidet. Selbstverstandlich bleiben bei caudalem Sitz des Herdes 
die Nerven verschont, deren Kern und Austritt oberhalb des Herdes liegt, so 
z. B. Facialis bei Oblongataherden. In seltenen Fallen werden Monoplegien 
beobachtet. Wallenberg und auch Mauf haben eine gekreuzte Lahmung, 
gleichseitiger Arm und kontralaterales Bein, gesehen. Wallenberg nahm an, 
daB® sie durch einen Herd in der Pyramidenkreuzung zu stande gekommen 
sei, und schloB, daB die Pyramidenbahn fiir den Arm frither als fiir das Bein 
kreuze und medialer liege. Nach Stahl dagegen sind die Pyramidenfasern fur 
die einzelnen Extremitaten in der Oblongata nicht mehr biindelférmig ange- 
ordnet, sondern innig vermischt. Auf einen selbstbeobachteten, zur Sektion 
gelangten Fall gestiitzt, AuBert Stahl die Ansicht, daB eine gekreuzte Hemi- 
plegie wohl stets durch mehrere, oberhalb der Oblongata gelegene Herde, 
kaum durch einen Herd erzeugt wird. Wie gesagt, kommen die Extremitaten- 
paresen immer durch eine Lasion der Pyramidenbahn zu stande; das Vor- 
kommen von Paresen durch Lasion extrapyramidaler motorischer Bahnen 
(Monakow) ist nicht erwiesen. In seltenen Fallen kann trotz Parese eine 
Lasion der Pyramidenbahn anatomisch nicht nachgewiesen werden, doch 
handelt es sich gew6hnlich dabei, wie in dem von Lhermitte und mir beschrie- 
benen Falle, um eine Geschwulst, wo die komplizierenden Momente des kollate- 
ralen Odems, der Drucksteigerung, der Fernwirkung eine besonders groBe 
Rolle spielen. 

Die Lahmung eines jeden motorischen Hirnnerven kann theoretisch den 
peripheren oder den centralen Typus aufweisen, je nachdem der Kern oder 
die Wurzelfasern des Nerven, oder aber die supranuclearen Bahnen beiroffen 
sind. Indessen kennt man supranucleare Lahmungen nur bei Facialis und 
Hypoglossus; die Lahmung des Abducens, des motorischen Trigeminus oder 
des motorischen Glossopharyngeo-Vago-Accessorius weist immer auf eine 
nucleare oder radiculare Lasion hin. Die supranuclearen Lahmungen sind in 
der Regel herdkontralateral; nur in seltenen Fallen kann ein Herd, der knapp 
oral vor dem Facialiskern sitzt, die schon gekreuzte centrale Facialisbahn 
unterbrechen und so eine herdgleichseitige supranucleare Facialislahmung ver- 
ursachen (Fig. 111 /). Die supranucleare Hypoglossuslahmung durch einen 
Briickenherd wird haufig von einer schweren Artikulationsstérung, einer 
Dysarthrie, begleitet. Nach Monakow ist diese Briickendysarthrie gekenn- 
zeichnet durch einen nasalen Klang der Stimme, langsame Sprache (Brady- 
phasie), Schwierigkeit, die Konsonanten und vor allem die Zungen- und die 
Lippeniaute auszusprechen, wogegen die Vokale meist ziemlich richtig hervor- 
gebracht werden. Werden durch einen ausgedehnten Ponsherd beide supra- 
nuclearen Hypoglossusbahnen zerstért, dann kann das Bild einer ,,Pseudo- 
bulbarparalyse“ zu stande kommen. 

Die nuclearen und radicularen Lahmungen sind immer herdgleichseitig 
und gehen mit degenerativen Erscheinungen einher (Muskelatrophien, Ent- 
artungsreaktion). Die Symptome einer Abducens-, Facialis- und Hypoglossus- 
lahmung ergeben sich ohneweiters aus den normalen Innervationsverhaltnissen, 
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uber die wir im ersten Abschnitt gesprochen haben; sie gleichen symptomato- 
logisch durchaus den Lahmungen des peripheren Nerven und sind dort nach- 
zusehen. Die intrapontine Lasion des motorischen Trigeminus AuBert sich 
durch Kaumuskeiparesen, insbesondere durch die Unméglichkeit, den Kiefer 
- Seitlich zu verschieben. Ist der motorische Glossopharyngeo-Vago-Accessorius 
bzw. der Nucleus ambiguus betroffen, dann findet man eine herdgleichseitige 
Stimmband-, Schling- und Gaumensegellahmung. In seltenen Fallen ist die 
Schlinglahmung bei einseitigem Herd bilateral (Marburg). Eine Lasion des 
viscero-motorischen, sympathischen dorsomedialen Vaguskernes kann sich 
unter anderm durch betrachtliche Pulsverlangsamung (bis zu 32 Schlagen), 
Respirationsstérungen (Cheyne-Stokessches Atmen) und Hypothermie (23—28", 
Lemcke) auBern. Nach Lewandowsky sind Respirationsstérungen nicht auf 
eine Lasion des Vaguskernes, sondern auf eine solche des Atemcentrums in 
der Substantia reticularis zuriickzufiihren. Ob es eine bulbare Form ausge- 
sprochener Adams-Stokesscher. Krankheit (Bradykardie mit Ohnmachts- oder 
epileptiformen Anfallen) gibt, ist noch nicht klargestellt. 

Zu den wenigen fiir eine Briickenaffektion (eine intra- zuweilen aber auch 
extrapontine Affektion) ziemlich charakteristischen Symptomen auf dem Gebiete 
der Motilitat gehoért die sog. konjugierte seitliche Blicklah- 
mung (konjugierte Lahmung der Seitwartswender des Auges). Man versteht 
darunter die Erscheinung, daB beide Augen nach der einen Seite hin, u. zw. 
nach der Seite des Herdes nur bis zur Mittelstellung bewegt werden kénnen. 
Dabei ist aber nur der AuBere Augenmuskel auf Seite des Herdes wirklich 
paretisch, wahrend der herdkontralaterale Rectus internus meist nur beim Akt 
der Seitwartswendung versagt, beim Konvergenzakt dagegen mehr oder weniger 
normal funktioniert. Nach Sauvineau kann sich eine unvollstandige Blickparese 
auch durch einen horizontalen Rucknystagmus AuBern. Uber die anatomische 
Grundlage der konjugierten seitlichen Blicklahmung ist man noch immer nicht 
einig geworden, immerhin scheinen die meisten Autoren eine Affektion des 
hinteren Langsbiindels neben der des Abducenskernes dafiir verantwortlich zu 
machen. Wir sind im ersten Abschnitt bei der Erérterung der Anatomie und 
Physiologie des hinteren Langsbiindels auf diese Verhaltnisse naher einge- 
gangen. Da das hintere Langsbiindel zum Deiters-System gehdort, so ist die 
Blicklahmung eigentlich als ein Vestibularsymptom zu werten. 

Auch eine konjugierte Blickablenkung, eventuell mit einet 
Ablenkung des Kopfes verbunden (Déviation conjuguée de la téte et des yeux), 
kann bei pontinen Herden vorkommen. Dieses Symptom ist nicht gerade haufig; 
ich habe einmal bei einer SchuBverletzung des Kopfes eine monatelang 
anhaltende Blickablenkung nach links mit Lahmung der Augenbeweglichkeit 
nach allen anderen Richtungen gesehen. Ich habe in jenem Falle eine Lasion 
der rechten Formatio reticularis und des rechten Langsbiindels, verbunden 
mit einem Reizzustand der linksseitigen Antagonisten angenommen. Fiir einen 
Reizzustand der linken Briickenhaube sprachen noch Zuckungen im linken 
Facialis, fiir eine Lasion der rechten Britckenhdlfte eine linksseitige motorische 
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und sensible Parese. Der Fall ist nicht autoptisch verifiziert worden. Brunner 
und Bleier, die in einem Falle von Ponstuberkel eine herdkontralaterale Blick- 
ablenkung beobachtet haben, fithren die Erscheinung auf die Zerstérung des 
herdgieichseitigen, mit gleichzeitiger entziindlicher Reizung des herdkontra- 
lateralen Abducenskernes zuriick. 

Marburg unterscheidet eine cerebrale oder hemiplegische Form der 
Blickablenkung, die auf eine Lasion der Willkiirbahnen zuriickgeht (vgl. 
Fig. 99), meist herdkontralateral und mit gleichseitiger Hemiplegie verkniipft 
ist, und eine vestibulare Form, die durch Lasion des Deitersschen Kernes 
oder seines Systems zu stande kommt. Die vestibulare Blickablenkung kann 
herdgleichseitig oder herdkontralateral sein, je nachdem sie ein Reizungs- oder 
Lahmungssymptom darstellt. 

In seltenen Fallen hat man es mit einer reinen assoziierten 
Blicklahmung zu tun, bei der der Abducenskern nicht betroffen ist (Biel- 
schowsky). 

Vertikale Blicklahmungen, wie sie z. B. von Gruner und Bertolotti 
in einem Falle von Ponstuberkel beobachtet wurden, gehéren nicht zur 
Symptomatologie der Briickenerkrankungen. Sie scheinen in solchen Fallen 
durch Fernwirkung auf ein in dem vorderen Vierhiigel gelegenes Centrum zu 
stande zu kommen (v. Monakow, Gordon Holmes). C. S. Freund \okalisiert das 
Centrum im Darkschewitschen Kern. Die Ergebnisse der experimentellen Unter- 
suchungen von Leidler lassen es als wahrscheinlich erscheinen, daB die verti- 
kalen Blicklahmungen auf eine Lasion des oralsten Abschnittes des hinteren 
Langsbiindels zuriickzufiihren seien. 

Im sehr seltenen Fallen von Briickenaffektion wurde die sog. Hertwig- 
Magendiesche Schielstellung, ,skew deviation“, beobachtet (Leyser). 
Diese Erscheinung besteht darin, daB das Auge der ladierten Seite nach 
unten und innen, das der Gegenseite nach oben und auBen gerichtet ist. Die 
anatomische Grundlage scheint in einer Affektion des Vestibularisendkernlagers 
zu suchen sein (Biehl). Leyser glaubt, daB die Zerstérung der Vestibulariskerne 
Sehr ausgedehnt und streng einseitig sein miisse, um die Hertwig-Magendiesche 
Schielstellung hervorzubringen. 

Motorische Reizerscheinungen kommen bei Briicken- und Oblon- 
gataerkrankungen vor, doch sind sie lokalisatorisch kaum zu verwerten, aus- 
genommen die Blickablenkung. Da8 epileptoide Krampfe als eine Allgemein- 
erscheinung anzusehen sind, haben wir schon gesagt. Facialiskrampfe 
(Spasmus und Zuckungen), seltener Trismus, Zuckungen des Gaumensegels, 
des Kehlkopfes und der Stimmbander kommen vor, doch fragt es sich noch, 
ob sie nicht auf eine Affektion der Nervenwurzeln zuriickzufiihren waren. Im 
Zusammenhalt mit anderen Symptomen aber kénnen sie fiir die topische 
Diagnose von Wert sein. 

Auf dem Gebiete der Sensibilitat finden wir Stérungen, wenn der 
Herd in der Haube der Briicke bzw. in der Oblongata dorsal von den Pyra- 
miden gelegen ist. Wir miissen hier Sensibilitatsstérungen im Gebiete des Kopfes 
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von denen des Kérpers auseinanderhalten. Die Sensibilitatsstorungen des 
K6rpers sind in den meisten Fallen herdkontralateral; betroffen erscheint 
vor allem der Schmerz- und Temperatursinn (manchmal nur der Kalte- nicht 
auch der Warmesinn), wahrend der Tastsinn und die tiefe Sensibilitat meist 
intakt sind. Es besteht also eine dissoziierte Empfindungslahmung vom 
syringomyelischen Typus. Auch Schmerzen und Pardasthesien wurden beob- 
achtet. Die anatomische Grundlage dieser Sensibilitatsstorungen ist in 
einer Affektion der spino-thalamischen und spino-tektalen Bahn zu suchen. 
Sind die in den Hinterstrangkernen entspringenden Fasern ladiert, dann kann 
sich auch eine Storung der tiefen Sensibilitat einstellen, u. zw. herdgleichseitig 
oder kontralateral, je nachdem die noch nicht gekreuzten inneren Bogenfasern 
in der kaudalen Oblongata oder die schon gekreuzte mediale Schleife betroffen 
ist. Doch kann auch bei kompletter Affektion der Schleife jede Stérung der 
tiefen Sensibilitat ausbleiben (Babinski und Nageotte). 


Die Sensibilitatsstérungen im Gebiete des Trigeminus sind meist 
herdgleichseitig, da es sich gewohnlich um eine Lasion der spinalen Wurzel 
oder des sensiblen Endkernes handelt. Seltener sind die centralen schon 
gekreuzten Trigeminusbahnen betroffen, eventuell zusammen mit der primaren 
Quintusbahn, so daB dann neben der herdgleichseitigen auch noch eine kontra- 
laterale Sensibilitatsstérung im Gesicht gefunden wird. 


Die Sensibilitatsst6rungen im Gebiete des Trigeminus betreffen ausschlieB- 
lich die Oberflachensensibilitat, ttber die tiefe Sensibilitat wissen wir fast gar 
nichts. Die Oberflachensensibilitat kann in allen ihren Qualitaten betroffen 
sein oder aber es besteht, u. zw. recht haufig, eine syringomyelische Dissoziation. 
Uber die anatomischen Vorbedingungen der Dissoziation im Gebiete des 
Trigeminus weiB man so wenig Sicheres, daB wir hier darauf nicht eingehen 
kénnen, ebensowenig wie auf die segmentale Anordnung. In bezug aut diese 
letztere mochte ich nur erwahnen, daB die Areflexie der Cornea ebenso wie 
die Keratitis neuroparalytica bei caudalerem Sitz der Herde, etwa in der Héhe 
des Facialiskerns, gefunden wird, Andsthesie der Nasenmundschleimhaut 
bei oralerem. AuBer Ausfallserscheinungen werden auch sensible Reizerschei- 
nungen, wie Hyperasthesie, Schmerzen, Brennen, Taubsein, im Trigeminus- 
gebiet beobachtet. ; 

Geschmacksstoérungen durch pontobulbare Herde werden selten 
beobachtet und sind lokalisatorisch nicht verwertbar. 


Gehoérsstérungen durch Lasion der sekundaren Hérbahn, des 
Trapezkérpers oder der oberen Olive sind wiederholt beobachtet worden. Sie 
sind meist inkomplett und herdgleichseitig (in einem Falle von Brunner und 
Bleier herdgegenseitig); Wallenberg beobachtete hierbei eine Herabsetzung 
des Horvermégens besonders fiir hohe Tone, sowie Verkiirzung der Knochen- 
leitung. Totale Taubheit, wie sie bei extrapontiner Lasion des Cochlearis durch 
Kleinhirnbriickengeschwiilste die Regel bildet, kommt bei intrapontinen 
Lasionen der sekundaren Horbahn fast nicht vor. 
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Herderkrankungen, die die Endkerne des Vestibularnerven bzw. 
den Deitersschen Kern oder deren sekundare Bahnen in Mitleidenschaft ziehen, 
haben Gleichgewichtsstérungen zur Folge. Sie spielen in der 
Symptomatologie der Briickenaffektionen, noch mehr in der von Kleinhirn- 
briickenwinkelgeschwiilsten eine groBe Rolle. Die Untersuchungen von Barany, 
die von ihm ausgearbeiteten Methoden, erlauben es heute, eine Differential- 
diagnose zwischen centralen und peripheren Erkrankungen des Vestibular- 
apparates mit einiger Sicherheit zu stellen, wodurch natiirlich die Vestibularis- 
symptomatologie fiir den Neurologen an Sokalisatorischer Bedeutung sehr 
gewonnen hat. Wir kénnen hier weder auf die Untersuchungsmethoden noch 
auf Einzelheiten der Bdrdnyschen Lehren eingehen, es wird ja auch in praxi 
zur Beantwortung aller sich aus der Vestibularissymptomatologie ergebenden 
Fragen der Otologe zugezogen. Im wesentlichen auBert sich die Erkrankung 
des centralen Vestibularapparates in Schwindel, damit verbundener Ubelkeit, 
spontanem Nystagmus, Fallen nach der Seite (Lateropulsion), manchmal 
Vorbeizeigen. Uber Blicklahmung und Blickablenkung durch Lasion des 
hinteren Langsbiindels, das zum Deitersschen System gehért, haben wir schon 
gesprochen. 

Der Schwindel ist der subjektive Ausdruck gestérter Orientierung 
im Raum. Als charakteristisch fiir den vestibular ausgelésten Schwindel wird 
die Scheinbewegung der auBeren Gegenstande oder die Scheindrehung des 
eigenen Koérpers angegeben, doch kénnen diese Merkmale des ,, Drehschwindels“ 
auch fehlen. Gewohnlich halt das Schwindelgefiihl nicht dauernd an, es ist 
manchmal an bestimmte Kérperhaltungen gebunden. Besonders bei raschen 
Kopfbewegungen treten Schwindel- und auch 10—30 Sekunden dauernde 
Nystagmusfalle auf. Bdrdny beobachtete bei Erkrankungen der Kernregion, 
daB in einzelnen Fallen j ed e Kopfbewegung, unbeschrankt oft hintereinander, 
Nystagmus und Schwindel hervorrief. Sog. ,,Vestibularanfalle“ oder _,,cere- 
bellar seizures“ (Schwindel, Nystagmus, Ataxie, Kopfschmerz, Erbrechen) 
kommen bei intrapontinen Erkrankungen nicht vor (Marburg), bei Kleinhirn- 
briickenwinkelgeschwiilsten dagegen wurden sie wiederholt beobachtet. Bei 
protrahiertem Verlauf der Erkrankung kénnen Schwindel und Nausea all- 
mahlich ausbleiben, auch wenn das objektive Merkmal einer Vestibularerkran- 
kung, der Nystagmus, fortdauert (Bdrdny). 

Der vestibulare Nystagmus setzt sich aus einer langsamen und einer 
raschen Bewegung zusammen (Rucknystagmus) ; nur die langsame Bewegung 
ist sicher vestibular ausgelést, der Mechanismus der raschen Komponente 
ist noch nicht klargestellt. Die Richtung des Nystagmus wird nach der Rich- 
tung der raschen Bewegung bezeichnet. Es soll auf spontanen Nystagmus nur 
beim Blick geradeaus untersucht werden; in den seitlichen Endstellungen 
findet man auch bei normalen Personen haufig geringe nystagmusartige 
Zuckungen. Pathologischer Nystagmus geringeren Grades kann manchmal erst 
dadurch sichtbar gemacht werden, da durch Vorsetzung einer undurch- 
sichtigen Brille die Fixation ausgeschaltet wird (Bdrdny). Der Form nach 
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handelt es sich meist um einen horizontal-rotatorischen Nystagmus. Nach 
KGliner tritt bei Lasionen des caudalsten Abschnittes des absteigenden Vesti- 
bulariskernes rotatorischer Nystagmus auf; ist der mittlere Abschnitt bis zum 
Niveau des Abducenskernes betroffen, dann haben wir horizontalen, bei noch 
hoher gelegenen Lasionen vertikalen Nystagmus (Leidler). 

Die Richtung des Nystagmus kann nach Bérdny bei Lasionen der Kern- 
region herdgleichseitig oder herdkontralateral sein, nach Marburg ist bei 
cerebralen Prozessen der Nystagmus meist herdgleichseitig. DaB der spontane 
Nystagmus meist nicht dauernd sichtbar ist, sondern nur in Form von kurzen 
Anfallen bei raschen Kopfbewegungen auftritt (Bdrdny), ist schon bei der 
Besprechung des Schwindels gesagt worden. Auf das Verhaltem des kiinstlich, 
calorisch, mechanisch oder galvanisch provozierten Nystagmus bei Erkran- 
kungen der Kernregion sowie auf die diagnostische Bedeutung dieses Ver- 
haltens kann hier nicht naher eingegangen werden. 

Die ubrigen Symptome, das Fallen nach der Seite sowie das Vorbeizeigen, 
sind viel weniger konstant: Gewohnlich treten sie nur bei kiinstlich provoziertem 
Nystagmus auf und zeigen dann charakteristische Abweichungen von der 
Norm. Bei Fallen mit starkem spontanen Nystagmus hat Bdrdny ein Vorbei- 
zeigen nach der Richtung der langsamen Komponente des Nystagmus gesehen. 
Lokalisatorische Schltisse lassen sich vorlaufig aus diesen Erscheinungen 
nicht ziehen. 

Nach Marburg ist der bei pontobulbaren Herden hier und da beobachtete 
Verlust von Sehnenreflexen ebenfalls auf das Deiters-System bzw. aui Ausfall 
des Labyrinthtonus zu beziehen. Andere Autoren (Wallenberg, v. Monakow) 
fiihren den Reflexverlust bald auf eine Unterbrechung der Kleinhirnbahnen, 
bald auf Diaschisis zuriick. Eine lokalisatorische Bedeutung kommt dem recht 
seltenen Symptom nicht zu. 

Koordinationsstérungen vom Charakter cerebellarer Ataxie 
gehoéren zu sehr haufigen Erscheinungen pontobulbarer Erkrankungen. Sie 
sind wohl immer auf eine Lasion der Kleinhirnbahnen zu beziehen. Lokali- 
satorisch besonders wertvoll sind die Falle mit halbseitiger Ataxie (Hemi- 
asynergie) ; es ist als Regel festzuhalten, daB die Symptome dann herdgleich- 
seitig sind. Uber die Merkmale der cerebellaren Ataxie werden wir eingehend 
beim Kleinhirn zu sprechen haben. Es sei erwahnt, da8 auch bei Kleinhirn- 
briickenwinkelgeschwiilsten cerebellare Ataxie sehr haufig, meist auf Seite 
des Tumors, beobachtet wird. Wie die bei Lasionen der medialen Schleife 
kontralateral in Verbindung mit Sensibilitatsstérungen auftretende Ataxie der 
Extremitaten (Raymond-Cestan, Gasperini) zu erklaren ist, ist noch nicht 
sicher zu sagen. Wahrscheinlich handelt es sich um eine der tabischen Ataxie 
analoge Erscheinung. 

Vasomotorische Stérungen kommen bei bulbaren Erkran- 
kungen gar nicht selten vor. Besonders Babinski hat das Auftreten einer herd- 
kontralateralen Vaso- und Thermoasymmetrie hervorgehoben. Er _ versteht 
darunter eine Temperaturherabsetzung um mehr als 1° bei subjektivem und 
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objektivem Kaltegefiihl: die Haut ist blaB und livide, der Capillarpuls kleiner, 
der Vasoconstrictorenreflex von geringerer Amplitude. Die Thermo- und Vaso- 
asymmetrie ist auf eine Schadigung von vasomotorischen Fasern zuriick- 
zufiihren, die in der Formatio reticularis in der nachsten Nahe der Temperatur- 
bahnen verlaufen und sich wie diese verhalten (Marburg). Andere Autoren 
sprechen von der Lasion eines Vasomotorencentrums (Lewandowsky). Breuer 
und Marburg schreiben auch dem Trigeminusgebiet Vasomotorenfasern zu, da 
sie in einem Fall von Vertebralthrombose herdgleichseitig im Gesicht 
neben Thermhypastesie auch Vasomotorenstérungen (gedunsenes Gesicht) 
beobachtet haben. Uber den Verlauf der Vasomotorenbahnen im einzelnen ist 
man noch nicht im klaren. Nach Spiegel reicht die Vasomotorenbahn sehr nahe 
an die Mittellinie heran. Die Kreuzung der Vasomotoren des Gesichts liegt 
oral von der Briicke, die der Vasomotoren des Kérpers in der Hohe der 
Pyramidenkreuzung, nach Depisch oral von ihr. 

Halbseitiges herdkontralaterales Sch witzen wurde wiederholt beobachtet; 
nach Marburg gibt es im Seitenstrang und in der Formatio reticularis besondere 
SchweiBbahnen, die sich ahnlich wie die Schmerz- und Temperaturbahnen 
verhalten. 

Glykosurie ist bei Oblongataherden gelegentlich beobachtet worden 
(van Oordt). Umgekehrt haben Dresel und Lewy in 2 Fallen von Diabetes eine 
starkere Zellverarmung und Gliafaserbildung im vegetativen Oblongatakern 
(sympathischen Vaguskern) gefunden, sehen aber diese Veranderungen als 
tetrograd, d. h. als Folge der Pankreasatrophie an. Eine diagnostische Bedeu- 
tung kommt der Glykosurie nicht zu. 

Nicht so selten findet man bei bulbaren Herden eine herdgleichseitige 
Miosis, seltener den vollstandigen Hornerschen Symptomenkomplex 
(Miosis, Ptosis, Enophthalmus). Brewer und Marburg halten diese 
ysympathische Ophthalmoplegie“ fir ein recht hdaufiges 
Symptom pontobulbarer Affektionen; bei pontinen Herden sollen die Symptome 
nicht so ausgesprochen sein, es soll auch haufiger isolierte Ptosis oder Miosis 
statt des gesamten Komplexes zu finden sein. Uber die Lage der Bahnen, 
deren Lasion die sympathische Ophthalmoplegie nach sich zieht, herrscht noch 
keine Klarheit. Spiegel glaubt, daB es fiir jeden der glatten Muskeln der 
Orbita eigene Bahnen in der Formatio reticularis gibt, die teilweise isoliert 
voneinander verlaufen, teilweise sich iiberdecken. Speziell die Bahn fiir den 
Musculus dilatator iridis scheine ein relativ weites Gebiet in Anspruch zu 
nehmen und bis nahe an die Mittellinie heranzureichen. 

Wenn auch die einzelnen Symptome fiir eine Briicken- oder Oblongata- 
erkrankung mehr oder weniger charakteristisch sind, geniigen sie ein jedes fiir 
sich allein nicht, eine sichere Diagnose zu stellen und den Herd topographisch 
zu bestimmen. Auch treten sie nur im den allerseltensten Fallen isoliert auf, 
meist in allerlei Kombinationen. Es gibt nun eine Anzahl von immer wieder- 
kehrenden Kombinationen, die das eigentlich Charakteristische der ponto- 
bulbaren Erkrankungen bilden. Stellt man einen dieser Symptomenkomplexe 


Die Erkrankungen des Rautenhirns. 297 


fest, dann kann man eine pontobulbare Affektion diagnostizieren und fiir 
gewohnlich auch die Lage und manchmal die Ausdehnung des Herdes 
bestimmen. In erster Linie kommen: hier die sog. wechselstandigen 
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Schema zur Erklaérung der wechselstandigen Lahmungen. 


oder alternierenden, motorischen, sensiblen oder motorisch-sensiblen 
Lahmungen in Betracht. Das Wesen einer alternierenden Lahmung im ponto- 
bulbaren Gebiete besteht darin, daB der Kopfbezirk herdgleichseitig, der 
Rumpf und die Extremitaten aber herdkontralateral betroffen sind. Am 
bekanntesten wohl ist das sog. Millard-Gublersche Syndrom, die untere 
alternierende Hemiplegie. 
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Ist ein Herd im caudalen Abschnitt der Briicke gelegen, u. zw. so, 
daB er die Pyramidenbahn z. B. links zerstért, zugleich aber den Kern oder 
die Wurzelfasern des linken Facialis trifft (Fig. 111 //), dann entsteht eine 
kontralaterale, d. h. in unserem Beispiel rechtsseitige Extremitatenlahmung, 
meist mit Beteiligung der Zunge, zugleich mit einer Lahmung des Facialis 
auf Seite des Herdes, d. h. hier des linken. Die Lahmung der Extremitaten 
ist selbstverstindlich spastisch, die des Facialis vom peripheren Typus, d. h. 
mit Beteiligung des Stirnastes und mehr oder weniger kompletter Entartungs- 
reaktiom. Doch ist der periphere Typus nicht immer deutlich ausgepragt. In 
seltenen Fallen zeigt die Facialislahmung einen centralen Typus, namlich 
dann, wenn der Herd knapp oral vom Facialiskern gelegen ist und nicht den 
Kern oder die Wurzelfasern des Facialis, sondern die in dieser Héhe schon 
gekreuzte corticale Facialisbahn betrifft. Es handelt sich dann auch beim 
Facialis um eine supranucleare Lahmung (Fig. 111 /). Der Facialis auf 
Seite der gelahmten Extremitaten, im gewahlten Beispiel der rechte, ist intakt, 
da die corticale Bahn zum rechten Facialiskern in dieser Hohe schon gekreuzt 
hat, somit vom linksseitigen Herd nicht mitbetroffen ist. Doch kommt es 
natiirlich auch vor, da® der Herd auch noch die in der Raphe etwas oraler 
kreuzenden corticalen Facialisbahnen zerstért; dann hat man eine Facialis- 
lahmung vom peripheren Typus auf Seite des Herdes und eine Facialislahmung 
centralen Typs kontralateral, so da8 die kontralaterale Hemiplegie den Typ 
einer capsularen zeigt. 


Sehr haufig sind neben dem Facialis auch noch der Kern oder die Wurzel- 
fasern des Abducens mitergriffen, was aus den anatomischen Verhdaltnissen 
ohneweiters verstandlich ist (Fig. 111 J//). Man hat dann auf Seite des 
Herdes noch eine Lahmung des AuBeren Augenmuskels zu verzeichnen. 
Es kommt auch vor, daB der Abducens allein ohne den Facialis gelahmt ist 
(Raymond). 


Mit der Abducenslahmung ist nicht selten, wie wir sahen, auch eine 
konjugierte seitliche Blicklahmung verbunden. Eine konjugierte seitliche Blick- 
lahmung nach der Seite des Herdes, kombiniert mit gekreuzter Hemiplegie, 
wird als alternierende Hemiplegie vom Typus Foville bezeichnet. 
Der Herd muB in diesem Falle auch noch das hintere Langsbiindel zerstéren. 
Vor kurzem hat Leyser eine Kombination von herdgleichseitiger Magendiescher 
Schielstellung mit kontralateraler Hemiplegie beschrieben und nennt dieses 
Syndrom ,Hemiplegia alternans vestibularis“. Die Magendie- 
sche Schielstellung, somit auch der vestibulare Typus der alternierenden Hemi- 
plegie, gehért zu den allergréBten Seltenheiten. Das Syndrom spricht fiir eine 
Affektion des BriickenfuBes und des Deitersschen Kernes. Brissaud und Sicard 
haben einen herdgleichseitigen Facialiskrampf, kombiniert mit kontralateraler 
Hemiplegie, beschrieben. Doch scheint der Facialiskrampf radicularer Genese 


zu sein, so da die alternierende Hemiplegie vom Typus Brissaud-Sicard aut 
eine extrapontine Affektion hinwiese. 
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Neben Facialis und Abducens kann auch der motorische Trigeminus 
betrofien sein. Ein Fall von alternierender Hemiplegie, wo von den Hirn- 
merven nur der motorische Trigeminus allein betroifen ware, ist mir nicht 
bekannt. 


Herde im Bereiche des verlangerten Markes kénnen ebenfalls wechsel- 
standige Lahmungen zu stande bringen. Zerstért ein Herd die Pyramidenbahn 
im Niveau des Hypoglossuskernes, u. zw. so, daB zu gleicher Zeit auch die 
Wurzelfasern des Hypoglossus betroffen sind (Fig. 111 V), dann hat man eine 
gleichseitige degenerative Zungenparese, kombiniert mit einer kontralateralen 
Spastischen Extremitatenlahmung. Man bezeichnet diese Kombination als das 
Syndrom von Gouwkowski. Ist der Herd so ausgedehnt, daB die Pyramide und 
der Hypoglossuskern zu gleicher Zeit betroffen sind, dann ist das Syndrom 
durch Auftreten sensibler Stérungen kompliziert, denn ein so beschaffener Herd 
muB auch die Olivenzwischenschicht, also sensible Bahnen, mitzerstéren. 


Betrifft ein Herd eine Pyramide und zugleich den Nucleus ambiguus 
oder Vaguswurzelfasern (Fig. 111 V/), dann hat man eine herdgleichseitige 
Stimmband-Gaumensegelparese, kombiniert mit einer kontralateralen Extremi- 
tatenlahmung (alternierende Hemiplegie vom Typus Avellis). Ist 
auch noch die spinale Fortsetzung des Nucleus ambiguus, also der eigentliche 
Accessoriuskern, betroffen, dann ist auch noch der herdgleichseitige Trapezius 
und Sternocleidomastoideus paretisch (alternierende Hemiplegie 
vom Typus Schmidt). Herdgleichseitige Zungen- und Stimmband-Gaumen- 
segelparese, kombiniert mit einer herdkontralateralen Extremitatenlahmung, 
wird als alternierende Hemiplegie vom Typus Jackson bezeichnet. 
Alle diese bulbaren wechselstandigen Lahmungen kommen in reiner Form nur 
sehr selten vor. 


Die rein motorischen alternierenden Syndrome sprechen dafiir, daB der 
Herd jedenfalls die ventrale Etage, den BriickenfuB oder die Pyramiden der 
Oblongata ladiert; die Haubenregion kann in geringerem oder starkerem 
(wie beim Fovilleschen Typus) Mafe betroffen sein, immerhin ist die Hauben- 
affektion relativ beschrankt. Zerstért der Herd vorwiegend die Formationen 
der Haubenetage, dann wird das klinische Bild von sensiblen, vasomotorischen, 
oculo-sympathischen Symptomen und Koordinationsstérungen beherrscht; die 
motorischen Erscheinungen kénnen sich auf das Gebiet der Hirnnerven 
beschranken, meist aber gesellen sich auch mehr oder weniger ausgesprochene 
Extremitatenparesen hinzu. Auch hier kénnen fiir die pontobulbare Symptomato- 
logie besonders charakteristische alternierende Syndrome auftreten. Eine iso- 
lierte, rein sensible alternierende Stérung ist nicht haufig, es ist dann der 
Trigeminus herdgleichseitig betroffen, wahrend kontralateral Rumpi und 
Extremitaten empfindungsgestért sind. Dieses Syndrom kann sowohl beim 
pontinen wie bulbaren Sitz des Herdes auftreten. Im ersten Fall ist der sensible 
Endkern oder die sekundare Bahn, im zweiten die Spinalwurzel des Trigeminus 
betroffen. Bei Herden, die im oralen Teil der Briicke gelegen sind, tritt meist 
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auch noch eine herdkontralaterale Trigeminusaffektion auf. Die Sensibilitats- 
stérung des Rumpfes und der Extremitaten zeigt in den meisten Fallen eine 
syringomyelische Dissoziation. Isoliert tritt eine solche alternierende Hemi- 
anasthesie nur sehr selten auf; in den meisten Fallen erscheint sie mit anderen 
Symptomen kombiniert. So beschrieben Raymond und Cestan ein Syndrom, 
das sie das Syndrom der Brickenhaube nennen (Syndréme 
protubérantiel supérieur, Syndrome de la calotte pro 
tubérantielle). Das Syndrom setzt sich im wesentlichen aus einer herd- 
gleichseitigen (oder beiderseitigen) Blicklahmung sowie kontralateralen Sensi- 
bilitatsstérungen zusammen. Die Sensibilitatsstorungen bestehen in einer 
Herabsetzung der Oberflachensensibilitat, Astereognosie (?), Verlust der 
Gelenkempfindungen in den kleinen Gelenken der Hand und des FuBes, aus- 
gepragten Parasthesien, besonders in den Fingerspitzen. Der Trigeminus auf 
Seite des Herdes ist bald frei, bald betroffen. Motorisch sind die kontralateralen 
Extremitaten (sowie der untere Facialis) nur wenig betroffen, dagegen ver- 
jeihen Koordinationsstérungen vom Typus ‘cerebellarer Ataxie, Intentions- 
zittern, Sprachstérung wie bei multipler Sklerose, dem Raymond-Cestanschen 
Syndrom sein charakteristisches Geprage. Das Raymond-Cestansche Syndrom 
spricht fiir das Vorhandensein eines weit medial und dorsal reichenden 
Haubenherdes (Marburg). 

Gasperini hat in einem Falle, wo sich der Herd streng auf die Hauben- 
region beschrankte, folgenden Symptomenkomplex beobachtet: herdgieichseitige 
Facialis-Abducens-Lahmung, herdgleichseitige Trigeminus- und Acusticus- 
affektion, kontralaterale Sensibilitatsstérung der Extremitaten mit Ataxie. Die 
anatomische Untersuchung ergab, daB der Herd den Abducenskern, die Facialis- 
schlinge, die mediale Schleife mit der sekundaren Trigeminusbahn, sowie die 
sekundare Hérbahn zerstort hatte. Als Gegenstiick zum Raymond-Cestanschen 
Syndrom der oralen Briickenhaube wird der von Gasperini beschriebene Sym- 
ptomenkomplex von den Franzosen als ein Syndrom der caudalen 
Brickenhaube bezeichnet (Syndréme protubérantiel in- 
fERTeUreposter peur). 

Als Gellésches Syndrom, ,paralysie acoustique alterne“, 
bezeichnen die Franzosen eine Kombination von herdgleichseitiger Taubheit 
mit kontralateraler Extremitatenparese. In den Wallenbergschen Fallen kommt 
es in Verbindung mit anderen Symptomen vor. Eine sehr seltene Kombination 
ist von Schlesinger beschrieben worden: Parese des linken Mundfacialis 
zugleich mit einer Hypasthesie des rechten Trigeminus bei Erhaltensein des 
Cornealreflexes. Es handelte sich wahrscheinlich um einen kleinen Herd in 
der rechten Briickenhaube, der den Trigeminus sowie die noch nicht gekreuzte 
Facialisbahn ladiert hat. 

Fine fur bulbare Erkrankungen sehr charakteristische Kombination 
motorischer, sensibler, vasomotorischer, oculosympathischer, koordinatorischer 
Stérungen haben Babinski und Nageotte besonders hervorgehoben. Dieser 
meist als Babinski-Nageottesches Syndrom bezeichnete Symptomenkomplex setzt 
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Sich aus einer alternierenden Hemiplegie und Hemianasthesie, halbseitiger 
cerebellarer Ataxie und Lateropulsion sowie halbseitiger sympathischer 
Ophthalmoplegie (Breuer und Marburg) zusammen. Mit der Anasthesie, die 
gewohnlich eine syringomyelische Dissoziation aufweist, sind meist auch vaso- 
motorische Storungen, Thermo- und Vasoasymmetrie, verbunden (Babinski). Die 
motorischen Ausfallserscheinungen kénnen auf eine halbseitige Stimmband- 
Gaumensegellahmung beschrankt sein. 


Das Babinski-Nageottesche Syndrom deckt sich zum Teil mit dem von 
Wallenberg gezeichneten Bild der Embolie der Arteria cerebelli infer. post. 
Bei Wallenberg fanden sich einseitige Stimmband-Gaumensegellahmung, 
gleichseitige Ataxie der Extremitaten, Lateropulsion, Schwindel und alter- 
nierende Hemianasthesie (fiir Schmerz und Kalte) zusammen. Spater zeigte 
es sich, daB auBer dem Nucleus ambiguus auch noch andere motorische Hirn- 
nervenkerne vom sechsten bis zum zwélften betroffen sein kénnen (Grof und 
Pappenheim). Auch tritt nicht selten der Hornersche Symptomenkomplex hinzu. 
E. Miiller hat auf das Auftreten von perversen Temperaturempfindungen auf- 
merksam gemacht. Die Untersuchungen Wallenbergs haben eine sehr groBe 
Variabilitat der Blutversorgungsverhaltnisse erwiesen, was die Schwankungen 
im Symptomenkomplex der Thrombose der Arteria cerebelli inf. post. ohne- 
weiters verstandlich erscheinen 1aBt. Wir werden darauf noch im nachsten 
Abschnitt zuriickkommen mtissen. Den Symptomenkomplex der Paralysis 
labio-glosso-laryngea werden wir bei den Systemerkrankungen der 
Oblongata naher besprechen. 


DaB mit den hier besprochenen Lokalsymptomen die Symptomatologie der 
pontobulbaéren Erkrankungen nicht erschdpft ist, haben wir ja schon einmal 
gesagt. Es treten je nach der Art der Erkrankung, der Schnelligkeit der Ent- 
wicklung, der gerade beobachteten Phase verschiedene Erscheinungen hinzu, 
die das klinische Bild vervollstandigen, oft aber auch verwischen. Plotzlich, 
z. B. durch Circulationsst6rungen, entstehende Herde kénnen Allgemein- 
erscheinungen nach Art eines apoplektischen Ictus hervorbringen; Fern- 
wirkung, kollaterales Odem, Diaschisis (Monakow) lassen ein viel reich- 
haltigeres oder anderes klinisches Bild entstehen, als dies dem Sitz des Herdes 
entsprechen wiirde. In solchen Fallen kann manchmal die sichere Diagnose 
erst nach einiger Zeit gestellt werden, nachdem sich die Scheidung zwischen 
den passageren und den Dauersymptomen vollzogen hatte. Bei Geschwiilsten 
wieder kénnen die Erscheinungen des Hirndrucks vollstandig das Feld 
beherrschen, die Lokalsymptome ganz fehlen (Las/ett). In solchen Fallen wird 
man wohl die Diagnose einer Geschwulst stellen, nicht aber auch ihren Sitz 
bestimmen kénnen. Immerhin wird in den meisten Fallen eine Trennung von 
Allgemein- und Lokalsymptomen, eine richtige Lokaldiagnose mdglich sein. 

Nachdem wir nun die allen pontobularen Herderkrankungen gemeinsame 
Symptomatologie kennen gelernt haben, wollen wir uns mit der Art der ein- . 
zelnen Affektionen naher befassen. 
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3. Spezielle Pathologie. 
A. Nichtsystematische Erkrankungen. 
Erkrankungen durch Circulationsstorungen. 

Von den Erkrankungen durch Circulationsstérungen sind Erweichungen 
unvergleichlich haufiger als Blutungen. Nach Lewandowsky sind Blu- 
tungen im Pons und Oblongata iiberhaupt recht selten; er schatzt in 
Anlehnung an Dana die Blutungen in die Briicke auf etwa 4°), aller intra- 
kraniellen Hamorrhagien, in der Oblongata kommen sie noch seltener vor. 
Die Lokalisation lebenswichtiger Apparate in der Oblongata bewirkt es, daf 
die meisten irgendwie betrachtlicheren Blutungen in das verlangerte Mark 
und auch in die Briicke rasch zum Tode fiihren. Kleinere Hamorrhagien gehen 
oft mit relativ geringen Insulterscheinungen einher; es tritt kein BewuBtseins- 
verlust ein, wohl aber Drehschwindel und Erbrechen. Der Komplex der Dauer- 
symptome hangt natiirlich von der Lage und der Ausdehnung des hamorrhagi- 
schen Herdes ab; er kann dadurch komplizierter gestaltet werden, daB die 
Blutungen manchmal zu mehreren zugleich auftreten (Senator, Raymond). 
Auch multiple miliare Blutungen kommen durch toxische Schadigungen der 
GefaBwande im Verlaufe infektidser Erkrankungen vor. 

Die Ursachen der Pons- und Oblongatahamorrhagien sind die der 
Gehirnblutungen iiberhaupt. Fast immer liegt der Hamorrhagie eine Erkran- 
kung der GefaBwand (Arteriosklerose, seltener toxische Schadigung) zu grunde; 
immerhin soll es, wenn auch auBerordentlich selten, Falle geben, wo eine 
GefaBerkrankung nicht nachzuweisen ist (Lewandowsky). Nach Oppenheim 
kénnen Kopfverletzungen, namentlich solche, die die Hinterhauptgegend 
treffen, eine Blutung in den Pons oder die Oblongata hervorrufen. In einem 
Falle von Berg kam es bei einer 24jahrigen gesunden Frau 5 Jahre nach 
einem Kopftrauma zu einer tédlichen Ponshamorrhagie. Berg nimmt an, daB 
es sich um eine hamorrhagische Entziindung gehandelt habe; das Trauma habe 
vielleicht einen Locus minoris resistentiae geschaffen. 

Bedeutend haufiger als Blutungen sind, wie gesagt, Erweichungen 
durch GefaBverschlu8. Wie auch sonst, kommt die GefaBverstopfung entweder 
durch Embolie oder Thrombose zu stande; Thrombosen sind viel haufiger, 
es liegt ihnen wohl immer eine GefaBerkrankung (Arteriosklerose, Lues) zu 
grunde. Ein Unikum* bildet ein Fall von Saathoff, in dem im Anschlu8 an 
eine durch einen leichten Unfall bewirkte Ruptur der Intima und Media eine 
Thrombose der Basilaris mit letalem Ausgang entstanden ist. Die anatomische 
Untersuchung ergab, daB die GefaBwande weder arteriosklerotisch noch 
luetisch verandert waren. 

Die Lage und die Ausdehnung des Erweichungsherdes und damit auch 
der klinische Symptomenkomplex hangen selbstverstandlich davon ab, welches 
GefaB verstopft wurde und auf wie langer Strecke. 

* Einen ahnlichen Fall hat noch Hedinger beschrieben. (E. Hedinger, Die Bedeutung 


des indirekten Traumas fiir die Entstehung der Aneurysmen der basalen Hirnarterien. 
Schw. Korr. 1917, XLVII, S. 1393.) 
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Fig. 112 zeigt uns die Arterien der Gehirnbasis, Wir sehen, daB die Briicke 
von der Arteria basilaris und ihren Asten versorgt wird, die Oblongata aber 
von den Vertebrales und ihren Asten, insbesondere der Arteria cerebellaris 
inf. post. und der Arteria spinalis ant. Man unterscheidet mit Duret Arteriae 
medianae, radiculares und accessoriae. Das mediane Gebiet wird von 
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den in der Raphe aufsteigenden Arteriae medianae versorgt; die fiir die 
Briicke bestimmten GefaBchen entspringen direkt aus der Basilaris, die fiir 
den caudalen Teil der Oblongata aus der Arteria spinalis ant., zum Teil auch 
aus der Arteria spinalis post. die fiir den oralen Abschnitt des Bulbus 
bestimmten aus den Vertebrales selbst. Die lateralen Abschnitte des Pons und 
der Oblongata werden von den mit den Wurzeln der Hirnnerven centralwarts 
verlaufenden Arteriae radiculares und den Arteriae accessoriae versorgt. Die 
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Arteriae radiculares und accessoriae des Pons entspringen zum Teil aus den 
Arteriae cerebelli, die der Oblongata aus den Vertebrales und vor allem aus der 
Arteria cerebelli inf. post. Indessen sind hier individuelle Differenzen besonders 
haufig. So zeigten Wallenberg und Schulz, daB die Arteria cerebelli inf. post. 
zuweilen erst dicht vor der Teilungsstelle der Basilaris abgeht, so daB sie noch 
die caudalen Teile des Facialiskernes versorgt. Es bestehen relativ haufig 
Anastomosen zwischen der Arteria cerebelli inf. post. und der Arteria spinalis 
ant.; auch greift das Gebiet der Spinalis ant. zuweilen weit lateral in das 
Areal der Cerebellaris iiber. SchlieBlich k6énnen kleinste Zweige beider 
Arterien vor ihrer Capillarverastelung miteinander zusammenilieBen, so daf 
in diesen Fallen nicht mehr von Endarterien gesprochen werden kann. 

Diese individuellen Schwankungen in der GefaBversorgung erklaren, 
warum der VerschluB eines bestimmten GefaBes nicht immer dieselben Erschei- 
nungen zur Folge hat. Mit dieser Einschrankung aber kann man in vielen 
Fallen aus dem klinischen Symptomenkomplex auf den Sitz der Thrombose 
schlieBen. So bewirkt nach Marburg der VerschluB der Basilaris 
in ihrem oralen Anteil einen unilateralen oder nahezu_ unilateralen 
Herd, der meist nur den Ponsfu8 betrifft, die Haube verschont laBt: 
klinisch pontine Hemiplegie. Ist die Basilaris in ihrem mittleren Abschnitt 
thrombosiert, dann betrifft der Herd neben dem Ponsfu8 auch die Haube, 
u. zw. jenes Gebiet, das bis vor den Abducenskern reicht: klinisch alternierende 
Hemiplegie vom Typus Foville (Blicklahmung) oder ein anderes FuB-Hauben- 
Syndrom. Thrombose der Ubergangsstelle der Vertebrales in die Basilaris hat 
Lasionen im paramedianen Gebiet vom Hypoglossus bis zum Facialis zur 
Folge. Verschlu8 einer radicularen Ponsarterie, am haufigsten der 
des Facialis, bringt isolierte Haubenherde zu stande; reichen die Herde etwas 
weiter medial, dann bedingen sie auch eine Blicklahmung. Thrombosen der 
Vertebralis oral im Gebiete des Abganges der Arteria spinalis ant. 
bewirken eine Affektion des medianen Gebietes beiderseits, der beiden Pyra- 
miden (meist inkomplett), der beiden Schleifen, der medialen Teile der Hypo- 
giossuskerne. Thrombose der Vertebralis caudal im Gebiete der Arteria cere- 
belli inf. post., vielleicht auch die Thrombose der Arteria cerebelli inf. post. 
selbst ergibt den von Wallenberg beschriebenen Symptomenkomplex der late- 
ralen Oblongata (s. vorigen Abschnitt). 

Die meisten Falle der frither sog. ,akuten apoplektischen 
Bulbarparalyse“ sind Herderkrankungen durch Circulationsstérungen. 
Der Ausdruck ,,akute Bulbarparalyse“ sollte besser vermieden werden, da er 
eine nosologische Verwandtschaft mit der chronischen progressiven Bulbar- 
paralyse suggeriert. Nichts ist aber falscher, als die beiden Erkrankungen 
zusammenzufassen: die chronische progressive Bulbarparalyse ist eine System- 
erkrankung noch unbekannter Atiologie, sie betrifft ein bestimmtes System 
(motorische Hirnnervenkerne) und allein dieses System; die sog. ,,akute 
Buibarparalyse“ aber betrifft Teile verschiedener Systeme, wenn sie nur von 
einem und demselben Gefa8 versorgt werden, hier entscheidet das topo- 
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graphische Prinzip. Wir haben gesehen, daB auch klinisch von keiner ,,akuten 
Paralysis labio-glosso-laryngea“ die Rede sein kann, daB® hier neben der 
Lippen-Zungen-Kehlkopf-Lahmung noch viele andere motorische, sensible, 
vegetative Stérungen zu finden sind. Es ist daher als Fortschritt zu begriiBen, 
daB der Ausdruck ,,akute Bulbarparalyse“ immer seltener vorkommt. 

DaB durch einen ausgedehnten Briickenherd, der die beiden supranuclearen 
Hypoglossusbahnen zerstért, das Bild einer Pseudobulbarparalyse 
zu stande kommen kann (Monakow), ist schon erwahnt worden (Fall von 
Lewandowsky-Stadelmann). Haufiger sind mehrere Herde beteiligt. Das 
klinische Bild der Pseudobulbarparalyse ist nicht zu verkennen: beiderseitige, 
meist nicht ganz gleichmaBige Facialislahmung (Diplegia facialis), wodurch 
das Gesicht starr und leblos, maskenartig wird; Speichelflu8; Dysarthrie, wie 
sie im vorigen Abschnitt geschildert wurde, Aphonie, Schluckbeschwerden, 
Kaumuskelparesen, manchmal Respirationsstérungen, Tachykardie. Die pareti- 
schen Muskeln sind aber nicht atrophisch, zeigen keine Entartungsreaktion, 
keine fibrillaren Zuckungen, sind auch reflektorisch und durch Gemiitsbewe- 
gungen (Zwangslachen, Zwangsweinen, Oppenheim und Siemerling) erregbar. 
Meist sind auch die Extremitaten leicht spastisch-paretisch (marche 4 petits 
pas). Indessen ist eine pontine Pseudobulbarparalyse recht selten (aus- 
genommen die entztindlichen) ; in den meisten Fallen handelt es sich um hoher 
gelegene, cerebrale, multiple und bilaterale Herde, durch die die cortico- 
nuclearen Bahnen unterbrochen oder ladiert werden. Bei den sog. Mischformen 
kommen einzeine Nuclearsymptome durch Oblongataherde vor. Nach neueren 
Anschauungen gibt es auBer dem cortico-nuclearen noch einen striaren 
pseudobulbarparalytischen Symptomenkomplex, der durch Erkrankungen der 
Basalganglien zu stande kommt (akinetisch-hypertonisches Bulbarsyndrom, 
extrapyramidale Pseudobulbarparalyse, Gerstmann und Schilder). Pseudo- 
bulbare Symptome bilden einen wesentlichen Bestandteil des Striatumsyndroms 
(Syndréme du corps strié, C. Vogt). Naheres dariiber ist im Abschnitt tiber 
die Erkrankungen des extrapyramidalen motorischen Systems nachzusehen. 

Auch fiir die von Oppenheim hervorgehobene infantile Pseudo- 
bulbarparalyse ist die Lokalisation im GroBhirn charakteristisch. Nach Oppen- 
heim und C. Vogt gibt es zwei Formen der infantilen Pseudobulbarparalyse: 
eine corticale, durch Lasion der Hirnrinde im Gebiete der Centralwindungen, 
besonders ihres unteren Abschnittes beiderseits, und eine zweite, die auf etme 
Entwicklungsanomalie der basalen Ganglien (Etat marbré) zuriickzufiihren 
ist. Auch im Gesamtbild der Wilsonschen Krankheit spielt der pseudobulbar- 
paralytische Symptomenkomplex eine groBe Rolle. Mit der Briicke oder dem 
verlangerten Mark haben beide Formen der infantilen Pseudobulbarparalyse 
nichts zu tun. 

Die Prognose der Herderkrankungen durch Circulationsstérungen ist 
in den meisten Fallen sehr ernst. GréBere Blutungen, Verschlu8 der Basilaris, 
fiihren rasch zum Tode; in anderen Fallen geht der Kranke nach einiger Zeit 
an den Folgen der Schlinglahmung (Aspirationspneumonie) zu grunde. Wo 
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die Herde Klein sind und die Ausfallserscheinungen sich allmahlich aus- 
gleichen, kann es zu einer Heilung mit Defekt kommen. 

Die Therapie ist dieselbe wie bei jedem anderen apoplektischen 
Insult. Die Gefahr einer Aspirationspneumonie ist besonders im Auge zu 
behalten. 


Entztindliche Erkrankungen. 


Bis vor wenigen Jahren galten die entziindlichen Erkrankungen der 
Briicke und des verlangerten Markes als recht selten. Man kannte wohl eine 
,akute entziindliche Bulbarparalyse“ (Gowers), eine _ ,,Myelitis bulbi“ 
(Leyden), eine ,,akute Ataxie“, doch handelte es sich in allen diesen Fallen 
um immerhin relativ seltene Komplikationen im Verlaufe von verschiedenen 
Infektionskrankheiten. Es wurden Falle von typhéser, paratyphéser (Schiirer), 
varioléser Erkrankung des Pons und der Oblongata beschrieben, von Erkran- 
kungen nach Keuchhusten (Striimpell), Diphtherie (Trémner und Jakob, 
Tinel), Fleckfieber, Mumps (Collins und Armour). Es wurden auch Erkran- 
kungen nach Wurst- und Fleischvergiftung beschrieben; doch handelt es sich 
in diesen letzten Fallen wohl immer nicht um entziindliche, sondern um 
toxisch-degenerative Veranderungen und GefaBwandschadigungen, wie dies 
ein Fall von Paulus mit Sektion, ein anderer von Semerau und Noack beweist. 
Dasselbe gilt auch fiir die bei Alkoholikern gelegentlich auftretende sog. Polio- 
encephalitis haemorrhagica inferior (analog der Polioencephalitis haemor- 
rhagica superior, Wernicke). 

Alle diese typhésen, variolésen, diphtherischen u. s. w. Erkrankungen sind 
als nicht autochthone zu betrachten, als Komplikationen eines in erster Linie 
nicht das Centralnervensystem befallenden Infektionsprozesses. Anders verhalt 
es sich mit den Erkrankungen, die wir nunmehr besprechen wollen. Hier haben 
wir es mit einer ausschlieBlich oder vorwiegend das Nervensystem ergreifenden 
Erkrankung zu tun, einer sozusagen primaren, nicht symptomatischen 
Encephalitis. Bei jeder der Formen einer solchen Encephalitis kann die Briicke 
und das verlangerte Mark mit betroffen sein, so bei der Striimpell-Leichten- 
sternschen GroBhirnencephalitis, bei der Encephalomyelitis disseminata acuta, 
bei der sog. akuten multiplen Sklerose. Die Erkrankung der Briicke oder der 
Oblongata tragt hier nur einzelne Ziige zum klinischen Gesamtbilde bei, aller- 
dings haufig die auffallendsten und das Gesamtbild bestimmenden Ziige. 

Seit relativ kurzer Zeit aber kennt man eine Reihe von Krankheitsprozessen, 
die in besonderer Bevorzugung des Hirnstammes gerade hier, d. h. auch in der 
Brticke und im verlangerten Mark entziindliche Veranderungen hervorbringen. 
Man konnte hier von einer Encephalitis pontis et medullae 
(oblongatae) sprechen. 

Wollen wir chronologisch vorgehen, dann ware wohl als erste dieser Er- 
krankungen die pontine (Oppenheim) und die bulbare (Medin, E. Miiller) Form 
der Heine-Medinschen Krankheit zu besprechen. Seit Wickman versteht man 
unter Heine-Medinscher Krankheit eine Atiologisch und histopathologisch ein- 
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heitliche und eigenartige Erkrankung, die bald den einen, bald den anderen 
Abschnitt des Nervensystems befallt und so klinisch verschiedene Krankheits- 
bilder hervorbringen kann. Bei der pontinen oder bulbaren Form der Er- 
krankung ist bald der Hirnstamm allein, bald der Hirnstamm und das Riicken- 
mark zugleich betroffen. Auch einen Landryschen Typus der Heine-Medinschen 
Krankheit gibt es, wo die Erkrankung vom Riickenmark aufsteigend den Hirn- 
stamm ergreiit. Diese letztere Form ist prognostisch besonders ungiinstig und 
fuhrt meist in kurzer Zeit durch Atemlahmung zum Tod. Wie die Poliomyelitis 
anterior acuta (spinale Kinderlahmung), so befallt auch die pontine und 
bulbare Form der Heine-Medinschen Krankheit vorzugsweise Kinder. Die 
lokalisatorische Symptomatologie ergibt sich aus der Verteilung der entziind- 
lichen Herde; es muB hervorgehoben werden, daB die Erkrankung ebensowenig 
wie im Riickenmark einen echt systematischen Charakter aufweist. Allerdings 
sind die grauen Kerne.starker befallen, was sich vielleicht aus der reichlicheren 
Blutversorgung erklaren lieBe, doch sind auch Leitungsbahnen, motorische und 
sensible, mehr oder weniger in Mitleidenschaft gezogen (spastische Extremi- 
tatenlahmungen). Je nach Ausbreitung und Anzahl der entziindlichen Herde 
kann das Symptomenbild mehr oder weniger reich gestaltet sein, haufig 
handelt es sich um unilaterale Symptomenkomplexe. 

Prognostisch ist die pontine und bulbare Form der Heine-Medin- 
schen Krankheit (ausgenommen die Falle vom Landryschen Typus) nicht un- 
bedingt ungiinstig ; haufig gehen selbst schwere Lahmungen weitgehend zuriick. 
Eine Restitutio ad integrum ist allerdings recht selten, meist bleiben mehr oder 
weniger begrenzte Paresen im Gebiete der Kopfmuskulatur zurtick. Immerhin 
ist die Prognose in allen Fallen als ernst zu bezeichnen, da die Gefahr einer 
Schlucklahmung jederzeit besteht. Uber Atiologie, pathologische Anatomie, 
Epidemiologie u. s. w. ist Naheres im Abschnitt tiber die Heine-Medinsche 
Erkrankung nachzusehen. 

Als Hirnstammencephalitis xat? éoyv ist die sog. Encephalitis 
epidemica (Encephalitis lethargica, Economo) anzusehen. Seit den ersten 
Veréffentlichungen von Economo sind wir in der Kenntnis der pathologischen 
Anatomie, der klinischen Formen, des Verlaufes, Ausganges u. s. w. dieser Er- 
krankung bedeutend vorgeschritten. Es scheint auch keiner Diskussion mehr zu 
unterliegen, daB es sich um eine Infektionserkrankung sui generis handelt, die 
wohl in irgend einer Beziehung zur Grippe steht, jedoch mit ihr nicht zu- 
sammenfallt; es ist keine Grippeencephalitis. Der Erreger der epidemischen 
Encephalitis ist noch unbekannt; v. Wiesner hat einen Diplostreptokokkus ge- 
ziichtet, den er fiir den atiologischen Faktor halt, doch neigen heute wohl die 
meisten Forscher zu der Ansicht, daB es sich um ein filtrierbares Virus handeln 
diirfte (Levaditi und Harvier). 

Die Lokalisation der entziindlichen Veranderungen variiert in gewissen 
‘Grenzen: bald sind vorwiegend die Basalganglien betroffen, bald das Héhlen- 
grau des dritten Ventrikels, in anderen Fallen wieder das Mittelhirn oder die 
Briicke und das verlangerte Mark. In den Epidemien von 1916 bis 1919 
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waren die Briicke und die Oblogata besonders stark betroffen, aber auch heute 
noch findet man in den meisten Fallen wenigstens eine Mitbeteiligung dieser 
Abschnitte. Ich glaube nicht zu irren, wenn ich annehme, daB die von Redlich 
beschriebene Encephalitis pontis et cerebelli zum groBten Teil, wenn nicht ganz, 
in den Rahmen der epidemischen Encephalitis hineingehért. Méglicherweise 
bestehen gewisse Beziehungen zu der Heine-Medinschen Krankheit; in vielen 
Fallen der Encephalitis epidemica ist ja auch das Riickenmark betroffen, auch 
wurde neuerdings (Halle 1921) ein gleichzeitiges epidemisches Vorkommen von 
Fallen spinaler Kinderlahmung und Hirnstammencephalitis beobachtet. 

Die Symptomatologie der epidemischen Encephalitis ist ganz be- 
sonders reichhaltig. Naheres dariiber wie auch iiber Prognose, Therapie, patho- 
logische Anatomie u. s. w. ist im Abschnitt iiber die entziindlichen Er- 
krankungen des Nervensystems nachzusehen. Hier méchte ich nur erwahnen, 
daB sich die Teilnahme der Briicke besonders durch Augenmuskellahmungen 
kundgibt. Die Erkrankung der Oblongata dagegen méchte ich fiir den nicht 
so seltenen apoplektiformen Exitus verantwortlich machen. Die besonders in 
protrahierten Fallen recht haufigen Kau- und Schluckstérungen sind nur selten 
nuclearen Ursprungs, meist handelt es sich um supranucleare oder striare 
Lasionen, die einen pseudobulbaren Symptomenkomplex hervorbringen 
(E. Wexberg). 

Endlich ist noch die Lyssa zu erwahnen, die, wie ich es sah, beim 
Menschen bald im Riickenmark, bald in der Oblongata, bald in allen beiden 
entziindliche Veranderungen hervorbringt. Auch das klinische Bild mit den 
im Vordergrunde stehenden Krampfen der Schlund- und Atemmuskulatur und 
der finalen Atemlahmung weist auf die Beteiligung des verlangerten Markes 
hin. Naheres dariiber ist im Abschnitt iiber die Lyssa nachzusehen. 

Bei allen bisher besprochenen Erkrankungen handelte es sich um eine 
nichteitrige Entziindung; Abscesse in Pons oder Oblongata gehéren zu den 
groBten Seltenheiten (Cassirer). Genetisch handelte es sich in den verdffent- 
lichten Fallen meist um Metastasen (Cassirer, Bregman, Heyninx), nur selten 
um otogene Abscesse. Da sie, wie gesagt, meist nur der Ausdruck einer 
Pyadmie und auBerdem einer operativen Behandlung unzuganglich sind, so 
geben sie eine absolut ungiinstige Prognose. 

Von den chronisch-entziindlichen Erkrankungen 
kommen praktisch nur die Syphilis und die Tuberkulose in Betracht. Die 
Syphilis bringt Herderkrankungen des Pons und der Oblongata fast nur 
auf dem Wege iiber GefaBschadigungen hervor. Ein Teil der Erweichungen 
dieser Hirnabschnitte geht auf eine luetische Erkrankung der BasalgefaBe 
zuriick. Symptomatologisch unterscheiden sich diese Falle nicht von den Er- 
weichungen auf atherosklerotischer Grundlage. Die Differentialdiagnose wie 
die Therapie richtet sich nach den fiir die Syphilis im allgemeinen giltigen 
Grundsatzen. Meist geht die Erkrankung der basalen GefaBe mit einer 
Meningitis, der luetischen Basalmeningitis, einher. Ndaheres dariiber ist bei 
den Erkrankungen der Hiillen des Centralnervensystems sowie im Abschnitt 
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iiber die Syphilis nachzusehen. Auch Gummen kommen vor (Zahn, Forster) ; 
symptomatologisch verhalten sie sich wie Geschwiilste. 

Die Tuberkulose tritt fast nur in der Gestalt eines Konglomerat- 
tuberkels auf; wir werden ihn unter den Geschwiilsten behandeln. UWber 
tuberkulése Meningitis ist bei den Erkrankungen der Meningen nachzusehen. 


Geschwilste. 

Die primaren Geschwiilste der Briicke sind fast immer entweder 
tuberkulése Granulome, Konglomerattuberkel oder aber Gliome 
(Gliosarkome). Als Raritaten werden vereinzelt BlutgefaBgeschwiilste 
veroffentlicht, so neuerdings von Leyser (Angiom der Briicke), von Takakazu 
Nambu (Hamangiom), Enders (Angiom). Gemeinsam ist den Tumoren der 
Briicke, daB sie schon friih charakteristische Lokalsymptome bedingen, da- 
gegen relativ spat oder nur geringe Allgemeinerscheinungen auslésen. Bei 
einer Zusammenstellung, die ich seinerzeit gemacht habe, fand ich, daf fast 
in einem Drittel der Falle Hirndruckerscheinungen iiberhaupt gefehlt haben; 
Stauungspapille wurde nicht einmal bei einem Drittel der Falle festgestellt, 
trat auch meistens spat auf, bis zu 8 und 9 Monaten seit Einsetzen der 
ersten Lokalsymptome. Diese Eigentiimlichkeit erschwert natiirlich die 
Differentialdiagnose gegeniiber den anderen Herderkrankungen der Briicke, 
den Erweichungen und ganz besonders den entziindlichen Erkrankungen. Denn 
auch die Geschwulst kann ganz plétzlich in Erscheinung treten, so kleine 
Gliome durch Blutungen (apoplektisches Gliom), und Fieber kann auch 
bei Encephalitis nur kurz dauern und iibersehen werden. Immerhin entwickelt 
sich der Symptomenkomplex in der Mehrzahl der Falle allmahlich und pro- 
gressiv, bedeutend langsamer als in den entziindlichen Fallen, und auf dieses 
allmahliche Anwachsen der Symptome wird sich die Differentialdiagnose 
stiitzen mtssen. 

Die Symptomatologie der Briickengeschwiilste kann in recht weiten 
Grenzen variieren. Wir begegnen hier einem jeden der Syndrome, die im 
vorigen Abschnitt geschildert wurden, wir begegnen aber auch Symptomen- 
komplexen, die aus den anatomischen Verhaltnissen nicht recht zu erklaren 
sind. Das liegt daran, daB gréBere Tumoren einen Druck auf die benachbarten 
Teile ausiiben, daB dadurch zu den Lokalsymptomen der Briicke auch noch 
Ziige aus der Symptomatologie der Oblongata, des Kleinhirns, der Vierhtgel 
hinzutreten und das klinische Bild komplizieren. Doch wird dies gewoéhnlich 
erst in den spateren Stadien der Fall sein, wo der Tumor eine gewisse GréBe 
iiberschritten hat; im Anfang kommen relativ reine Symptomenkomplexe zur 
Beobachtung. Und da ist ein Unterschied zwischen den Konglomerattuberkeln 
und den Gliomen zu verzeichnen. In der Mehrzahl der Falle sitzen die 
Tuberkel in der Briickenhaube, sie bringen ein Syndrom der Briickenhaube 
hervor, das Raymond-Cestansche, das Gasperinische Syndrom, die konjugierte 
seitliche Blicklahmung, Facialislahmung, Trigeminussymptome, Erscheinungen 
von seiten des Deitersschen Systems, Sensibilitatsstérungen. Erst spater ge- 


310 B. Klarfeld. 


sellen sich auch Paresen der gekreuzten Extremitaten, Symptome einer 
Pyramidenbahnlasion, Parese des gekreuzten Hypoglossus, wenn sich der 
Tuberkel auch in ventraler Richtung ausgedehnt hat. In einem Falle, von dem 
das Praparat Fig. 113 stammt, begann das Leiden mit Nystagmus, Schwindel, 
schwankendem Gang; einen Monat spater war eine Parese des rechten Abducens 
hinzugetreten sowie eine Parese des rechten Facialis vom peripheren Typ. Nach 
zwei Monaten seit Einsetzen der ersten Symptome war der rechte Abducens 
volistandig gelahmt, es bestand eine konjugierte Blicklahmung nach rechts, 
rotatorisch - horizontaler Nystagmus, Lahmung des rechten Facialis vom 


Fig. 113. 


Konglomerattuberkel in der Oblongata. Mikrophotogramm. 


peripheren Typ, schwankender Gang. Nach weiteren zwei Wochen trat noch 
eine Hypasthesie der rechten Cornea mit beginnender Keratitis neuroparalytica 
hinzu, Parese der rechtsseitigen Kaumuskeln. Keinerlei Erscheinungen von 
seiten der Extremitaten, ausgenommen einen leichten feinschlagigen Tremor 
der Hande. Das klinische Bild setzte sich in diesem Fall ausschlieBlich aus 
Symptomen der rechten Briickenhaube zusammen. Bei der Sektion fand sich 
ein groBer Konglomerattuberkel, der in der oralen Oblongata den rechten 
unteren Kleinhirnschenkel durchsetzte und sich cerebralwarts bis unterhalb der 
Vierhiigelgegend erstreckte, dabei immer auf die Haubenregion beschrankt blieb 
und die ventrale Etage mit den Pyramidenbahnen nicht tangierte (Fig. 113). 

Auch in einem Falle von Brunner und Bleier, ebenso von Wiersma, von 
Spitzer, von Frey, von Ewald waren nur Haubensymptome zu finden. GewiB 
kommt es vor, daB ein Tuberkel im BriickenfuB sitzt und die Haube intakt 
1aBt, Fig. 114 zeigt uns einen solchen Fall. Auch in einem Fall von Kopezynski 
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saB der Tuberkel im Briickenfu8 und brachte nur Erscheinungen von seiten 
der Pyramidenbahnen hervor. Doch sind dies relativ seltene Falle. 

Die Gliome dagegen entwickeln sich haufig im BrickenfuB, verbreiten 
sich erst spater auch auf die Haubenregion. DemgemaB setzt die Erkrankung 
mit Pyramidenbahnsymptomen ein, zu denen allmahlich Erscheinungen von 
seiten der Hirnnerven hinzutreten, meist infolge des Druckes, den die wachsende 
Geschwulst auf die Haubenregion ausiibt, aber auch durch Ubergreifen des 
Prozesses auf die dorsale Etage. In einem Falle, den ich seinerzeit mit 
Lhermitte veroftentlicht habe, wurde das klinische Bild von einer Hemiparese 


Fig. 114. 


Konglomerattuberkel im Briickenfu8. Mikrophotogramm. 


und halbseitigen Schmerzen eingeleitet, mit denen geringe objektive Sensibilitats- 
und Koordinationsstérungen einhergingen. Spater trat eine Abducensparese 
hinzu, ein paralytischer Nystagmus, beiderseitige Taubheit, cerebellare Ataxie, 
Stauungspapille. Bei der Sektion wurde ein Gliom gefunden, das in und vor 
dem Briickenfu8 saB (Fig. 115), sich langs der mittleren Hirnschenkel aus- 
breitete und beide Hornerven einschloB. Wir haben damals mit Lhermitte den 
Ausgangspunkt des Tumors im Hornerven vermutet und ein nachtragliches 
Eindringen des Glioms in den Pons angenommen. Henschen hat diese Auf- 
fassung einer berechtigten Kritik unterzogen und ich muB ihm heute recht geben. 
Ich neige jetzt eher zu der Anschauung, daB es sich in diesem Falle um ein 
Ponsgliom gehandelt hat, das aus der Briicke herausgewuchert ist, ahnlich 
wie dies Leupold bei einem Riickenmarksgliom gesehen hat. In einem Fall, 
iiber den Trémner kurz berichtet hat, scheint ein Ahnlicher Befund vorgelegen 
zu haben wie in unserem Fall. Wie dem auch sei, klinisch hat sich unser Tumor 
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wie eine Geschwulst des BriickenfuBes verhalten. Doch kann natiirlich ein 
Gliom auch von der Haubenregion ausgehen (Fall von Laslett, von Jolly) oder 
aber trotz seiner Ausdehnung auf Haube und Fu8 nur Haubensymptome hervor- 
bringen, wie sich dies in einem von mir und Alquier ver6ffentlichten Fall 
ergeben hat. Wie Fig. 116 zeigt, war in jenem Falle der ganze Fu und links 
die Haube und die Kleinhirnschenkel infiltriert, die Kranke aber hatte nur 
eine linksseitige Facialislanmung peripheren Typs, Abducensparese, cerebellare 
Ataxie, Dysarthrie, Dysphagie, aber keine Extremitatenparesen geboten. 


Fig. 115. 


Briickengliom. A Gliom; B Briickensubstanz; C Kleinhirn. Photogramm. 


Bei den Geschwilsten des verlangerten Markes sind 4ahnlich 
wie bei denen der Briicke die Allgemeinerscheinungen relativ wenig ausgepragt 
oder ireten erst spat auf. Vielleicht liegt es daran, daB die Geschwiilste dieser 
Gegend selten iiber ein gewisses Ma8B hinauswachsen, verhaltnismaBig frith 
einen plétzlichen Exitus herbeifiihren. Indessen gibt es auch sehr ausgedehnte 
Tumoren, die aber trotzdem keine Allgemeinerscheinungen auslésen, wie im 
Fall von Collins. Ihrer histologischen Art nach sind es, wie in der Briicke, 
meist Konglomerattuberkel oder Gliome (Gliosarkome), in vereinzelten Fallen 
BlutgefaBgeschwilste (Hamangioendotheliom von Friedrich und 
Stiehler). Die Symptomatologie der Oblongatatumoren weist haufig 
Zige aus der Briickensymptomatologie auf, genau so wie bei Tumoren des 
Pons nicht selten Oblongatasymptome vorkommen. Im iibrigen entwickelt sich 
in mehr oder weniger reiner Form eines der im vorigen Abschnitt beschriebenen 
Oblongatasyndrome, das Jacksonsche, Schmidtsche oder Avellissche, es treten 
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dysarthrische Sprachstérungen, Atem- und Pulsanomalien, Areflexie der 
Cornea, Schwindel, cerebellare Ataxie, sensible, vasomotorische, oculo- 
sympathische Stérungen auf. Es wurde auch itber Diabetes insipidus, Glykos- 
urie, Hyperthermie, Singultus berichtet. 

Die Prognose der Briicken- und Oblongatageschwiilste ist immer 
infaust, da sie einer operativen Behandlung absolut unzuganglich sind. Auch 
eine Palliativtrepanation kommt selten in Frage, da, wie gesagt, die Geschwiilste 
dieser Hirnabschnitte etwa in ?/, der Falle keine Hirndruckerscheinungen auf- 
weisen. Man wird in jedem Falle einen Versuch mit antiluetischer Behandlung 
machen, insbesondere auch in Form von Jodmedikation, da Tumoren auch 


Fig. 116. 


Briicken-Oblongata-Gliom. Photogramm. 


nichtsyphilitischer Genese auf die Behandlung manchmal voribergehend 
reagieren. Von Dauer ist die Besserung nicht. 

Im Anschlu8 an die Tumoren méchte ich einige Worte tiber die 
Syringobulbie sagen, wenn auch nach Schlesinger die Syringobulbien 
ihre Entstehung nur selten einem glidsen Wucherungs- und Zerfallsprozesse 
verdanken. Schlesinger kennt zwei Formen von Syringobulbie: eine Form mit 
medianer Spaltbildung, die immer auf Entwicklungsanomalien zuriickgeht, 
und ein zweite Form mit lateraler Spaltbildung, der GefaBerkrankungen, ent- 
ziindliche Prozesse u. a. zu grunde liegen. Nach Petrén dagegen liegt der 
Syringobulbie, wenigstens der haufigeren Form mit lateraler Spaltbildung, 
immer eine Gliose zu grunde. Petrén unterscheidet ebenso wie Schlesinger 
mediane und laterale Spalten, doch trennt er nicht so streng die beiden 
Formen, er kennt auch Ubergange. In den meisten Fallen von Syringobulbie 
-verlauft die Spalte nach Petrén von der Mittellinie entlang dem Hinterhorn 
zur Spinalwurzel des Trigeminus. In sagittaler Ausdehnung tberschreitet die 
Spalte fast nie den caudalen Rand der Briicke. Meist ist die Spalte, die mediane 
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wie die laterale, eng und einseitig; doch gibt es auch bilaterale Spalten (wie 
im Fall von R. H. Foerster, im Fall 7 von Kutner und Kramer), die dann 
immer (Schlesinger) asymmetrisch verlaufen. 

Betroffen durch die Spaltbildung sind fiir gewéhnlich die Schleife, der 
Nucleus ambiguus, Tractus solitarius, manchmal der dorsale Vaguskern, der 
Hypoglossuskern, die spinale Trigeminuswurzel. Dementsprechend findet man 
Hemiatrophie der Zunge, halbseitige Gaumensegel- und Stimmbandlahmung 
mit Schluckbeschwerden und Heiserkeit, alternierende dissoziierte Hemi- 
anasthesie, Thermo- und Vasoasymmetrie, halbseitige Stérungen der Schweib- 
sekretion, sympathische Ophthalmoplegie, seltener Facialis- und Abducens- 
lahmungen, Nystagmus. Nach Schlesinger setzen die bulbaren Symptome oft 
mit einem heftigen Schwindelgefiihl ohne BewuBtseinsverlust ein, das 
Schwindelgefiihl kann so heftig sein, daB der Kranke zu Boden sturzt. 

Primare Syringobulbie, bzw. Beginn der Erkrankung mit bulbaren Sym- 
ptomen ist selten (Oppenheim, Kutner und Kramer), gewohnlich greift die 
Erkrankung vom Riickenmark auf die Oblongata iiber. Exitus durch bulbare 
Stérungen ist sehr selten (Schlesinger). Im iibrigen verweise ich auf den 
Abschnitt tiber Syringomyelie. 


Erkrankungen durch Kompression von auBen. 


Es kommt vor, daB der Symptomenkomplex einer Briicken- oder Oblon- 
gataerkrankung nicht durch einen intrapontinen oder intrabulbaren ProzeB 
hervorgebracht wird, sondern durch Kompression aus der Nachbar- 
— schaft, durch Entwicklung eines raumbeengenden Prozesses in der hinteren 
Schadelgrube. Caries der beiden obersten Halswirbel, Caries des Os occipitis, 
Meningitis gummosa (Oppenheim) konnen in akuter oder protrahierter Weise 
einen mehr oder weniger ausgepragten pontobulbaren Symptomenkomplex 
hervorrufen. Am wichtigsten aber in dieser Beziehung sind die Aneu- 
rysmen der Arteria basilaris und vertebralis sowie Geschwitlste des 
Kleinhirns und des Kleinhirnbriickenwinkels. Hierbei kann die Substanz der 
Briicke oder der Oblongata durch die Kompression in ihrer Ernahrung leiden, 
so daB es zu mehr oder weniger ausgedehnten Erweichungen kommt, oder 
aber es wird nur eine Funktionsstérung festgestellt, ohne daB eine anatomische 
Veranderung der Nervenelemente nachgewiesen werden kann. 

Die Aneurysmen der Arteria basilaris sind nach Gowers 
relativ haufig. Es handelt sich entweder um echte Aneurysmen, die 
' taubeneigro8 und dariiber sein kénnen, oder um cylindrische Erweiterungen 
der Arterie im ganzen. In ungefahr */, der Falle bestehen nach Gowers keine 
Symptome, in den iibrigen hangt die Verteilung des Drucks von der Lage 
des Aneurysmas ab. In der Regel ist die Briicke getroffen; sitzt das Aneurysma 
an der Einmiindungsstelle der Vertebralis, dann kénnen die Pyramiden und 
die untere Olive der Oblongata komprimiert sein, ein Aneurysma im vorderen 
Teil der Basilaris kann auch noch die Hirnschenkel in Mitleidenschaft ziehen. 
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Aneurysmen der Vertebralis sind seltener, meistens handelt 
es Sich nach Gowers um allgemeine Erweiterung des GefaBes. Doch kommen 
auch echte Aneurysmen von betrachtlicher GréBe vor, wie in den Fallen von 
Ladame-Monakow und Oppenheim-Siemerling. In einem Fall von Steckel- 
macher ist es zu einer Arrosion der Hinterhauptsschuppe durch ein Aneurysma 
der linken Vertebralarterie gekommen. 

Atiologisch kommt Arteriosklerose, luetische Arteriitis, auch Embolie in 
Betracht; Traumen spielen in der Atiologie der Aneurysmen dieser Gegend 
keine Rolle (Oppenheim). 

Das klinische Bild entspricht dem einer Kompression durch einen Tumor; 
eine Unterscheidung von einer Geschwulst oder auch einer Basalmeningitis 
kann sehr schwer sein. Das Gerhardtsche Zeichen, ein GefaBgerausch am 
Hinterkopf, wird sehr selten beobachtet; manchmal findet man eine bestimmte 
Kopthaltung, deren Anderung Respirationsstérungen hervorruft (Oppenheim). 

Die Prognose der Aneurysmen ist sehr ungiinstig. In vielen Fallen 
tritt nach Monaten oder Jahren eine tédliche Ruptur ein. Die Therapie 
hat nur bei einer luetischen Grundlage der Erkrankung einige Aussicht auf 
Erfolg. 

Von den Geschwilsten, die durch Kompression von aufen einen 
pontobulbaren Symptomenkomplex hervorbringen kénnen, kommen die 
Tumoren des IV. Ventrikels weniger in Betracht. Die Geschwiilste 
des IV. Ventrikels, meist Cysticerken oder vom Plexus chorioideus ausgehende 
Cysten, Papillome, Sarkome, Psammome, auch ependymare Gliome, lésen vor 
allem Allgemeinerscheinungen aus, was auf den durch Verschlu8 des Aquae- 
ductus Sylvii oder des. Foramen Magendii, vielleicht auch durch Kompression 
der Vena magna Galeni bedingten Hydrocephalus internus zuriickzufiihren ist. 
Lokalsymptome sind meist nur leichteren Grades, oft passager. Am haufigsten 
scheinen leichte Oculomotorius- und Abducensparesen vorzukommen, auch 
Nystagmus und cerebellare Gehstérungen. Das Brunssche Symptom, Aut- 
treten von starken Schwindelanfallen mit Hinstiirzen und Ubelkeit bei briisken 
Kopfbewegungen, das auf das Vorhandensein eines freien Cysticerkus im 
IV. Ventrikel hinweisen soll, kommt auch bei anderen Affektionen, Neurosen, 
Anamie, Tumoren in der Gegend des IV. Ventrikels, Hydrocephalus acquisitus 
(Oppenheim) vor. Nach Henneberg weist das Symptom in erster Linie aut 
das Vorliegen eines Hydrocephalus internus, welcher Genese er auch sein moge, 
hin. Naheres ist im Abschnitt tiber die tierischen Parasiten des Centralnerven- 
systems zu finden. 

Tumoren des Kleinhirns, insbesondere der basalen Partien, 
kénnen durch Druck Briickensymptome: Cochlearis- und Vestibularisstorungen, 
Facialislanmung, Areflexie der Cornea, Trigeminusneuralgien und Hyp- 
asthesien, auch Keratitis neuroparalytica, Augenmuskellahmungen, konjugierte 
Blicklahmung auslésen. Auch Oblongatasymptome kénnen auftreten, dys- 
arthrische Sprachstérungen, Schluckbeschwerden, Hypoglossusparese, Poly- 
und Glykosurie, Atem- und Pulsanomalien. Die Differentialdiagnose zwischen 
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Kleinhirn- und Briicken- bzw. Oblongatatumor kann unter Umstanden sehr 
schwer werden, sie mu8 sich in erster Linie auf die Reihenfolge der Symptome 
stiitzen, auch darauf, daB® bei Kleinhirntumoren Hirndruckerscheinungen viel 
haufiger und viel friiher aufzutreten pflegen als bei Pons- und Oblongata- 
geschwiilsten. Die Differentialdiagnose ist aber von groBer praktischer 
Wichtigkeit, da Kleinhirntumoren einer operativen Behandlung immerhin 
zuganglich sind, die Pons- und Oblongatageschwilste aber nicht. Beim Klein- 
hirn werden wir noch auf diese Frage zuriickkommen mussen. 
Basistumoren, mdgen sie vom Knochen, von der Dura, von den 
weichen Hirnhauten oder von basalen Nerven ausgehen, kénnen bei einem Sitz 
in der hinteren Schadelgrube Pons- und Oblongatasymptome durch Druck auf 
diese Hirnabschnitte hervorrufen. Praktisch am wichtigsten in dieser Beziehung 
sind die sog. Kleinhirnbriickenwinkeltumoren. Man versteht 
darunter Tumoren aller Provenienz, die in dem vom Kleinhirn, Pons und der 
Oblongata gebildeten Winkel, Kleinhirnbriickenwinkel, gelegen sind. Ein groBer 
Teil der Kleinhirnbriickenwinkeltumoren hat seinen Ursprung im Nervus 
acusticus, Acusticustumoren, der Rest geht vom Trigeminus, Facialis, 
Vago-Glossopharyngeus, von der Felsenbeinpyramide, von den Meningen aus 
(Fibrome, Sarkome, Gliome, Cholesteatome, Endotheliome, Neurinome). Diese 
Geschwiilste, die eine GroBe von 5 bis 6 cm im Durchmesser erreichen kénnen, 
iiben manchmal einen sehr starken Druck auf die Briicke, die Oblongata, das 
Kleinhirn aus, die sie seitlich verschieben, in deren Substanz sie sich ein Bett 
graben (Fig. 117). Solange sie klein sind bieten sie ein klinisches Bild, das zur 
Verwechslung mit einem Briickentumor kaum AnlaB gibt. Dies gilt besonders 
fiir die echten Acusticustumoren im Sinne von Henschen, Ein solcher Tumor 
sitzt dann im Porus acusticus internus, lost Cochlearis- und Vestibularis-, viel 
seltener Facialissymptome aus, weitet den Porus acusticus internus aus, was 
dann réntgenologisch nachgewiesen werden kann (Henschen). Unter Zuhilfe- 
nahme ohrenarztlicher Untersuchungsmethoden lat sich in solchen Fallen die 
Diagnose ohne groBe Schwierigkeit stellen. Auch hat in diesem Stadium ein 
operativer Eingriff die besten Aussichten, mag er translabyrinthar oder durch 
Eréffnung der hinteren Schadelgrube von hinten erfolgen. Ist der Tumor aus 
dem Porus acusticus internus herausgewuchert, oder handelt es sich um einen 
Kleinhirnbriickenwinkeltumor anderer Herkunft, dann kann die Diagnose, so- 
fern der Tumor nicht ein gewisses Volum iiberschritten hat, doch noch immer 
ohne gréBere Mite gestellt werden. Man findet dann Erscheinungen von 
seiten zweier bis drei Hirnnerven, insbesondere von seiten des Cochlearis und 
Vestibularis, des Facialis, Abducens und Trigeminus. Oft auBert sich die 
Trigeminuslasion lediglich durch eine Areflexie der Cornea. Die Hirnnerven- 
symptome sind einseitig, gehen schon frithzeitig mit Hirndruckerscheinungen 
einher. Hat aber die Geschwulst einmal ein gewisses GréBenmaB uberschritten, 
dann treten Briicken-, Oblongata- und Kleinhirnsymptome hinzu, konjugierte 
Blicklahmung und Nystagmus, Hemiparesen, cerebellare Ataxie, dysarthrische 
Sprachstérungen, Schluckbeschwerden, Zungen- und Gaumensegelparesen, 
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Sensibilitatsst6rungen, insbesondere im Gebiete der Mundschleimhaut. Bekommt 
man den Kranken erst in diesem Stadium zu sehen, dann kann die Differential- 
diagnose zwischen Kleinhirnbriickenwinkeltumor und intrapontiner Geschwulst 
recht schwer werden. Das Fehlen von Hirndruckerscheinungen spricht fiir 
einen Briickentumor, wie wir wissen; Kleinhirnbriickenwinkeltumoren lésen in 
der Regel, ebenso wie Kleinhirngeschwiilste, schon frihzeitig Allgemein- 
erscheinungen aus. Strenge Einseitigkeit der Lokalsymptome spricht bis zu 
einem gewissen Grade fiir einen Kleinhirnbriickenwinkeltumor; Briicken- 
tumoren, insbesondere Gliome, beschranken sich selten auf eine Briickenhalite. 
Doch treten auch bei einseitigen Kleinhirnbriickenwinkeltumoren bilaterale 


Fines OBIE 


Kleinhirnbriickenwinkeltumor. Photogramm. 


Symptome auf (Falle von Lépine, Weber und Papadaki, Stewart und Holmes, 
Nonne), auBerdem gibt es bilaterale Kleinhirnbriickenwinkeltumoren mit oder 
ohne Erscheinungen Recklinghausenscher Erkrankung (Falle von Raymond, 
Henneberg und Koch, Stewart und Holmes, Fraenkel und Ramsay Hunt, 
Saenger), so daB eigentlich nur die Reihenfolge, in der die Symptome auf- 
treten, die allmahliche Entwicklung des klinischen Bildes, wenn sie rekonstruiert 
werden kann, uns instand setzen wird zu entscheiden, ob der Tumor in der 
Briicke selbst sitzt oder im Kleinhirnbriickenwinkel und die Briickensymptome 
durch Kompression hervorbringt. Bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren beginnt 
das Leiden mit Symptomen von seiten eines Hirnnerven, meist des Acusticus, 
die jahrelang in isolierter Weise bestehen bleiben kénnen. Nach diesen isolierten 
Symptomen, die dem Kranken manchmal kaum noch in Erinnerung sind, mu8 
gefahndet werden. Erst spater gesellen sich andere Symptome allmahlich und 
progressiv hinzu. Bei Briickentumoren dagegen beginnt das Leiden mit Hauben- 
symptomen, insbesondere konjugierter Blicklahmung, cerebellarer Ataxie, 
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Sensibilitatsstorungen oder aber Paresen, alternierenden Lahmungen. Gehér- 
stérungen treten erst spater auf, sind haufig bilateral, bestehen meist in Schwer- 
horigkeit, nicht in Taubheit. 

Die Differentialdiagnose zwischen Briicken- und Kleinhirnbriickenwinkel- 
tumor ist praktisch wichtig, da die Kleinhirnbriickenwinkeltumoren, auch wenn 
sie so groB sind, daB sie Britckensymptome auslésen, doch noch einer operativen 
Therapie zuganglich sind, die Briickengeschwiilste nicht. Allerdings sind die 
Operationserfolge in diesem Stadium und bei dieser GréBe der Tumoren nur 
wenig ermunternd. Viele Falle gehen infolge der durch die Operation in der 
hinteren Schadelgrube hervorgerufenen Druckschwankungen zu grunde. 


B. Systemerkrankungen. 

Unter Systemerkrankungen versteht man solche Erkrankungen, 
bei welchen sich die Veranderungen auf einzelne anatomisch und funktionell 
zusammengehdrende Teile des Nervensystems (Systeme) beschranken. Doch ist 
zu bemerken, daB dem klinisch-systematischen Charakter der Erkrankung nicht 
immer eine ebenso strenge Systemisierung der anatomischen Veranderungen 
entspricht; diese Diskrepanz ist fiir die Erforschung des Wesens der System- 
erkrankungen vielleicht nicht ohne Bedeutung. 

Von den Systemen der Briicke und des verlangerten Markes werden 
nur zwei von solchen Erkrankungen betroffen: das olivo-cerebellare 
System und das System der motorischen Hirnnervenkerne. 
Die Erkrankungen des olivo-cerebellaren Systems, die olivo- 
cerebellare (Holmes), die olivo-ponto-cerebellare (Dejerine- 
Thomas) und die olivo-rubro-cerebellare (Lejonne-Lhermitte) 
Atrophie werden wir beim Kleinhirn besprechen, hier wollen wir uns mit den 
Erkrankungen des Systems der motorischen Hirnnervenkerne befassen. 

Wir sahen bei der Schilderung der anatomischen Verhaltnisse, daB ein 
Teil der motorischen Hirnnervenkerne der Briicke und der Oblongata, u. zw. 
der Nucleus ambiguus, der Facialiskern und der motorische Trigeminuskern, 
eine kontinuierliche Saule motorischer Ursprungszellen bilden, die sich un- 
mittelbar an die motorischen Vorderhornkerne des Riickenmarkes anschlieBen. 
Schon dieser rein topographische Zusammenhang suggeriert den Gedanken, 
aaB die motorischen Kerne des Riickenmarkes mit ebensolchen der hdheren 
Abschnitte des Centralnervensystems ein einheitliches ,,System“ bilden. Nun 
kennen wir aber chronisch progressive Erkrankungen, wo einmal die motori- 
schen Kerne des Riickenmarks, die progressive spinale Muskelatrophie, ein 
anderes Mal die motorischen Kerne der Oblongata und der Briicke, die 
progressive Bulbarparalyse, oder der Briicke und des Mittelhirnes, die pro- 
gressive Ophthalmoplegie, betroffen sind. Schon Duménil und Trousseau, 
Sspater Kahler, Leyden haben die Zusammengehorigkeit dieser Erkrankungen 
(insbesondere der progressiven spinalen Muskelatrophie und der progressiven 
Bulbarparalyse) betont. Heute werden wohl allgemein alle diese Formen 
lediglich als verschiedene Lokalisationen eines einheitlichen Krankheits- 
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prozesses angesehen. Auch die amyotrophische Lateralsklerose wird hierzu- 
gerechnet; es wird angenommen, daB hier der ProzeB auch noch das centrale 
Neuron ergriffen bzw. von ihm seinen Ausgang genommen hat. DemgemaB 
kénnen wir mit Marburg von einer spinalen, einer bulbopontinen und einer 
ponto-mesencephalen Form der Amyotrophia nuclearis pro- 
gressiva sprechen, der sich dann als zweite Hauptform die amyotrophische 
Lateralsklerose anschlieBen wiirde. Uber die Ursachen dieser progressiven 
Atrophie wissen wir gar nichts, Hereditat spielt anscheinend keine Rolle (aus- 
genommen die Werdnig-Hoffmannsche Form der spinalen Atrophie), ein 


Fig. 118. 


Atrophie der Zunge bei progressiver Bulbarparalyse. (Nach Oppenheim.) 


kausaler Zusammenhang mit Traumen, Uberanstrengung, Vergiftungen, 
Infektionen ist problematisch. Die Anschauung, daB Syphilis als der Aatio- 
logische Faktor anzusehen ware, ist nicht geniigend gestiitzt; es diirfte sich in 
den luetisch bedingten Fallen um eine chronische Poliomyelitis handeln, deren 
Abgrenzung gegen die progressive Nuclearatrophie allerdings nicht sehr 
einfach ist. Ich kann auf diese Probleme hier nicht naher eingehen, sie werden 
ausfithrlich im Abschnitt iiber die neuromuskularen Erkrankungen behandelt. 

Die bulbo-pontine Form der progressiven Nuclearatrophie, die sog. 
chronische progressive Bulbarparalyse (Paralysis labio- 
glosso-laryngea oder labio-glosso-pharyngealis) ist als primare Lokalisation 
des Krankheitsprozesses ein recht seltenes Leiden. Die Erkrankung tritt nur 
in Ausnahmefallen vor dem 40. Lebensjahre auf, meist erst im 5. oder 6. De- 
zennium (Oppenheim). Der Beginn der ausgesprochenen Symptome ist ein 
allmahlicher, meist fallt eine Sprachstérung zuerst auf. Die Sprache wird ver- 
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waschen, das Sprechen fallt dem Kranken schwer. Es’sind die Zungenlaute 1, 
n, r, t, d, s, die zuerst leiden. Die Zunge wird schwerfalliger, weniger beweg- 
Aue leicht ermiidbar, Allmahlich tritt eine objektiv wahrnehmbare Atrophie 
der Zunge zutage, sie wird schlaff, welk, es bilden sich Furchen, fibrillare 
Zuckungen treten auf (Fig. 118). Bald werden auch die Lippen atrophisch, der 
Lippenschlu8 unvollstandig, die Lippenlaute p, 1, w, m, 0, u kénnen nicht 
mehr ausgesprochen werden. Gleichzeitig tritt eine Lahmung des Gaumen- 
segels aut, die Sprache wird naselnd, die bulbare Dysarthrie ist voll aus- 
gebildet. Mit dem Forischreiten des Leidens gesellt sich noch eine Stimmband- 
lahmung hinzu, die Sprache verliert jeden Klang, wird heiser, tonlos, aus einer 
dysarthrischen anarthrisch, lallend. Die Erscheinungen beschranken sich aber 
nicht nur auf das Gebiet der Artikulation, es treten Schlingbeschwerden auf, 
die Speisen kénnen nicht ohne mechanische Nachhilfe in den Rachen gelangen, 
Fliissigkeit tritt durch die Nase zuriick oder gelangt in den Kehlkopfeingang, 
es treten Husten- und Erstickungsanfalle auf. Werden auch noch die Kau- 
muskeln befallen, dann ist die Dysphagie vollstandig, der Kranke mu8 mit 
einer Sonde gefiittert werden. Auch central bedingte Respirationsstorungen 
und Pulsanomalien treten auf, Anfalle von Dyspnée, Tachykardie. 


Die Atrophien werden immer ausgesprochener. Die Zunge liegt diinn und 
gefurcht am Mundboden, kann nicht bewegt werden; die Lippen sind schmal, 
kénnen nicht gespitzt, nicht geschlossen werden, der Mund ist gedffnet, die 
Unterlippe herabgesunken, Speichel flie8t heraus; das Gaumensegel hangt 
herunter, hebt sich nicht bei einem Versuch zu intonieren. Die laryngoskopische 
Untersuchung erweist eine Lahmung der Stimmbandadductoren. Die untere 
Gesichtshalfte ist starr, wahrend die Augenbeweglichkeit sowie die Funktion 
der vom oberen Facialis innervierten Muskeln erhalten bleibt. Nur in seltenen 
Fallen ist auch der obere Facialis betroffen (Remak, Oppenheim), manchmal 
kombiniert sich die Bulbarparalyse mit einer progressiven Ophthalmoplegie 
(Wilbrand-Saenger, Marburg). Da®B Zeichen spinaler Affektion auftreten 
kénnen oder auch spastische Symptome, ist bei der innigen Verwandtschaft 
aller Formen der nuclearen Amyotrophie gut verstandlich. 


Die Atrophien sind degenerativ im klinischen Sinne, d. h. sie gehen mit 
elektrischer Entartungsreaktion (meist partieller) einher, die Entartungs- 
reaktion kann jedoch lange Zeit durch die normale Reaktion der noch intakten 
Muskelfibrillen verdeckt sein und muB8 sorgfaltig gesucht werden, in spateren 
Stadien ist sie fast immer nachzuweisen. Sehr konstant sind die fibrillaren 
Zuckungen, die auch in solchen Muskeln auftreten kénnen, wo die Atrophie 
nicht deutlich ausgesprochen ist (Kaumuskeln). 


Sensibilitatsstérungen fehlen stets. Die Reflextatigkeit im Rachen ist zwar 
in den meisten Fallen aufgehoben, doch handelt es sich um eine Stérung im 
motorischen Schenkel des Reflexbogens. 


Psychische Veranderungen sind nicht vorhanden, nur wird iiber eine 
Neigung zum Weinen berichtet. 
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Der Verlauf des Leidens ist ein stetig-progressiver, wenn auch manch- 
mal wochenlanger Stillstand vorkommt. Der Ausgang ist immer letal, meist 
nach einer Dauer von 1—3 Jahren. Die letzte Todesursache bildet Inanition, 
Aspirationspneumonie oder ein interkurrentes Leiden, seltener Aussetzen der 
Herztatigkeit durch den ProzeB im Vaguskern (Gowers). 


Die anatomische Grundlage des Leidens bildet eine schwere Degene- 
ration der Ganglienzellen der motorischen Hirnnervenkerne der Oblongata 
und der Briicke. Fast ausnahmslos ist der Hypoglossuskern am schwersten 
betrofien (Cassirer) ; in fortgeschrittenen Fallen kénnen in ganzen Abschnitten 
des Kernes alle Zellen spurlos verschwunden sein. RegelmaBig, wenn auch in 
geringerem Mafe als der Hypoglossuskern, ist auch der Facialiskern betrofien; 
ebenso der Nucleus ambiguus. Nach Marburg ist in den meisten Fallen nur 
die ventrolaterale Gruppe des Facialiskernes erkrankt. Auch der motorische 
Trigeminuskern wird degeneriert gefunden. Die Befunde am dorsalen Vagus- 
kern sind nicht eindeutig. 


Die Zellerkrankung ist ihrem histologischen Charakter nach rein degene- 
rativ. Infiltrativ-entziindliche Erscheinungen werden vermifbt, die Glia- 
wucherung ist recht bescheiden, kann auch ganz fehlen (Cassirer). Ent- 
sprechend der Zellerkrankung findet man auch Degenerationen der Wurzel- 
fasern der Hirnnerven, sowie eine Lichtung des nuclearen Fasernetzes. 


Nach Cassirer wird bei der progressiven Bulbarparalyse fast regelmabig 
auch eine Degeneration der Pyramidenbahn festgestellt, die sich mehr oder 
minder weit cerebralwarts erstrecken kann. Auch bis in die Centralwindungen 
wurde diese Degeneration verfolgt; in einigen Fallen wurde eine Degeneration 
der motorischen Zellen der Centralwindungen gefunden. Da diese Verande- 
rungen einen regelmaBigen Befund in Fallen amyotrophischer Lateralsklerose 
bilden, so dokumentiert sich auch hierin die Zusammengehérigkeit der beiden 
Prozesse zueinander. 

Von den iibrigen, je nach dem Fall wechselnden Veranderungen ware 
noch eine nicht selten vorkommende Degeneration des hinteren Langsbiindels 
zu erwahnen. 


In den atrophischen Muskeln findet sich eine intrafibrillare Veriettung, 
Verschmalerung der Fasern, Wucherung des interfibrillaren Bindegewebes. 


Die klinische Diagnose der progressiven Bulbarparalyse ist nach 
dem Gesagten nicht schwer zu stellen. Besonders sind zu beachten die elektive 
Erkrankung der motorischen Kerne, die stetig-progressive Entwicklung, die 
symmetrische Verbreitung der Lahmungserscheinungen. Im Beginn des Leidens 
kénnen differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegeniiber der Myasthenie 
auftauchen, das Auftreten degenerativer Atrophie bei weiterem Fortschreiten 
des Leidens entscheidet iiber den Charakter der Erkrankung. 


Die Prognose ist in allen Fallen die denkbar ungiinstigste, der Aus- 
gang stets letal. Die Therapie kann sich nur auf die Verhtitung einer 
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Schluckpneumonie beschranken, indem bei drohender Gefahr des Sich- 
verschluckens zur Sondenernahrung gegriffen wird. Vor Elektrizitat wird ge- 
warnt (Marburg). Medikamente, wie Strychnin, Arsenpraparate, Jod, leisten 
wenig. Speichelflu8 kann durch Atropin bekampft werden. Im tbrigen sorg- 
same Pilege. 


Anhangsweise sei noch erwahnt, daB von einzelnen Autoren (Londe, 
Brissaud-Marie, Oppenheim) eine hereditar-familiar-infantile Form der pro- 
gressiven Bulbarparalyse anerkannt wird, die sich noch durch das Einsetzen 
der Lahmungen im oberen Facialisgebiet unterscheiden soll. Zappert und mit 
ihm Marburg leugnen die Selbstandigkeit dieser Form. Méglicherweise sind 
diese Falle mit der ,,congenitalen Kernaplasie“ in Zusammenhang zu bringen, 
wo Beweglichkeitsdefekte besonders im Gebiete der Augenmuskeln und des 
Facialis gefunden werden. Das Fehlen ausreichender anatomischer Befunde 
laBt das Problem in suspenso. 


Die ponto-mesencephale Form der nuclearen Amyotrophie, die chro ni- 
sche progressive Ophthalmoplegie, scheint als selbstandige, 
isolierte Erkrankung kaum vorzukommen. In den Fallen, wo es zu einer ana- 
tomischen Untersuchung gekommen ist, fand sich stets eine Komplikation, eine 
Degeneration der bulbaren Kerne, Veranderungen im Sinne einer amyotrophi- 
schen Lateralsklerose oder Tabes, progressive Paralyse. So daB die progressive 
Ophthalmoplegie eher als ein Symptomenkomplex anzusehen ist, der sich mit 
anderen Symptomen einer allgemeinen Erkrankung des Centralnervensystems 
kombiniert und diesen gegentiber eine bald mehr, bald minder selbstandige 
Stellung einnimmt, je nach der Zeit des Auftretens und der Ausbildung dieser 
anderen Symptome (Cassirer). Da das Leiden sehr langsam fortschreitet, so 
kann es Jahre dauern, bis Symptome von seiten bulbarer Kerne oder aber 
Zeichen tabischer Erkrankung, insbesondere Opticusatrophie, hinzutreten. Doch 
gibt es anderseits Falle, wo das klinische Bild auf eine bilaterale Ptosis 
beschrankt bleibt, ohne daB ein Weiterschreiten des Leidens wahrzunehmen 
ware (Wilbrand-Saenger). Der Beginn des Leidens fallt meist in die Kindheit, 
in die Zeit vom 6. bis 10. Lebensjahr (Terrien), der Verlauf ist eminent langsam 
und progressiv, kann sich auf 30—40 Jahre erstrecken. In der Regel kommt 
es zu einer Lahmung aller AuBeren Augenmuskeln (Ophthalmoplegia exterior), 
unter Verschonung der inneren. Doch gibt es seltene Falle, wo auch die 
inneren Augenmuskeln betroffen sind (Ophthalmoplegia interior). Manchmal 
ist auch der vom Facialis innervierte Orbicularis oculi mitbetroffen. 


Die anatomische Grundlage des Leidens bildet ein progressiver 
Zellschwund in den Kernen des Abducens, Trochlearis und Oculomotorius, 
ahnlich wie dies in den Bulbarkernen bei der Bulbarparalyse der Fall ist. 
Zuweilen tritt das Leiden familiar auf, bei Wilbrand-Saenger finden sich 
mehrere Falle aus der Literatur zusammengestellt, In einer Mitteilung von 
Beaumont wird iiber 12 Falle aus einer Familie in 4 Generationen berichtet. 
Méglicherweise sind diese Falle ahnlich wie die hereditar-familiar-infantile 
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Form der progressiven Bulbarparalyse mit der ,congenitalen Kernaplasie“ in 
Verbindung zu bringen. 


Die Diagnose des Leidens wird durch den eminent chronischen 
Verlauf erschwert, so daB oft eine langjahrige Beobachtungsdauer erforderlich 
ist. Fallt der Beginn der Erscheinungen in ein spateres Lebensalter, dann muB 
immer an eine Tabes oder progressive Paralyse gedacht werden. Die serologi- 
schen Untersuchungsmethoden kénnen uns hier die groBten Dienste leisten. 


Therapeutisch wird man wohl in den meisten Fallen zu einer 
specifischen Behandlung greifen. Wo sie erfolglos bleibt, ist die Prognose 
ungunstig. 


Da 
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Anhang. 


Myasthenie. 


(Myasthenia gravis pseudoparalytica, myasthenische Bulbarparalyse, myasthe- 
nische Paralyse, Bulbarparalyse ohne anatomischen Befund.) 


Es ist iiblich, die Myasthenie im Anschlu8 an die Bulbarerkrankungen zu 
behandeln, wiewohl nach allem, was man heute von der Erkrankung wei, es 
sich kaum um ein neurogenes Leiden handeln diirfte. Vielleicht ware der 
Myasthenie ein Platz neben den muskularen Dystrophien anzuweisen, zu denen 
sie in engen Beziehungen zu stehen scheint. Es sind wiederholt Falle von 
amyotrophischer Myasthenie beschrieben worden und es gibt Autoren, die das 
myasthenische Verhalten als Vorstufe einer dauernden Parese oder Lahmung, 
gleichviel welcher Ursache betrachten (O. Foerster, Gerson). Auch H, Cursch- 
mann hebt die Beziehungen zwischen Myasthenie und Muskeldystrophie hervor 
und tritt fiir die rein myogene Natur der myasthenischen Symptome ein. Wir 
kommen auf diese Probleme noch bei der Besprechung der Pathogenese der 
Myasthenie zuriick. 

Die erste Beschreibung einschlagiger Falle verdanken wir Erb. Mehrere 
Jahre spater befaBte sich Oppenheim eingehender mit der ,,Bulbarparalyse 
ohne anatomischen Befund“ und Goldflam hob als das charakteristische Sym- 
ptom des Leidens die abnorme Ermiidbarkeit der Muskulatur, die ,,Apo- 
kamnose“ hervor. Die Entdeckung der myasthenischen Reaktion ist ein Ver- 
dienst von Jolly. Es ware noch der Name Hoppes zu nennen, der wohl die 
erste Zusammenstellung der einschlagigen Falle gegeben hat und den Nachweis 
zu erbringen versuchte, daB es sich um eine Krankheit sui generis handelte. 
Die franzésischen Autoren sprechen gerne von einer Erb-Goldflamschen 
Krankheit. 

Symptomatologie und Verlauf. 

Die auffallendsten Stérungen bestehen auf dem Gebiete der Motilitat. Man 
findet auBer einer mehr oder weniger ausgepragten dauernden Muskelschwache, 
Asthenie, noch als wesentliches Kennzeichen eine rasche Ermiid- 
barkeit der Muskulatur, sowohl bei aktiver Muskeltatigkeit (A po- 
kamn ose), wie bei elektrischer Reizung (my asthenische Reaktion). 
Mit dieser raschen Ermiidbarkeit geht aber auch eine besonders rasche Erhol- 
barkeit einher, so z. B. geniigen oft schon zwei Sekunden, um den erschépften 
Muskel fiir elektrische Reize wieder empfanglich zu machen. Mit Fortschreiten 
des Leidens kommt es in einem Teil der Muskulatur zu fast dauernden 
Lahmungen. 

Der Beginn der Erkrankung fallt meist in das 2. bis 4. Jahrzehnt. Frauen 
erkranken etwas haufiger als Manner. In den meisten Fallen bestehen die 
ersten Erscheinungen in einer Ptosis (Fig. 119), haufig ist damit Diplopie 
infolge Lahmung der auBeren Augenmuskeln verbunden. In einzelnen Fallen 
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bleibt die Krankheit lange Zeit (16 Jahre in einem Falle von McKendree) aut 
diese Augensymptome beschrankt (asthenische Ophthalmoplegie von Karplus). 
Meist sind beide Augen betroffen, doch kénnen sich die Symptome auch nur auf 
ein Auge beschranken. Manchmal findet man nystagmiforme Zuckungen, die 
wohl paretischer Genese sein diirften (Wilbrand-Saenger). 


Fig. 119. Fig. 120. 


Gesichtsausdruck bei myasthe- es : 
nischer Paralyse. Kombination Wie ae ee 
von Ptosis mit Diplegia fa- : 
cialis. 
Fig. 121. Fig. 122. 


Fall von myasthenischer Paralyse. Ver- Verhalten dieser Muskeln, nach- 

halten der Levatores palpebr. und dem der Versuch des Empor- 

Recti superiores beim Beginn des blickens eine Minute fortgesetzt 
Aufwartsblickens. war. 


(Nach Oppenheim.) 


Zu den Augenstérungen treten in der Regel bald Bulbarsymptome hinzu, 
Sprachstérung, Schluckbeschwerden, haufig auch ein Schwachegefiihl in den 
Nackenmuskeln. Oppenheim betont das frithzeitige Auftreten der Kaumuskel- 
schwache (Dysmasesie). Nach Markelojf besteht fast in jedem Falle auch eine 
allgemeine Schwache der K6rpermuskulatur, die sich in einer Verminderung der 
groben Muskelkraft auBert. 

In diesem ersten Stadium handelt es sich um keine eigentlichen Lahmungen, 
eher um eine rasche Erschépfbarkeit der Muskelleistung, eine pathologisch ge- 
steigerte Ermiidbarkeit (Apokamnose) ; man kénnte von einer Ermiidungsparese 
sprechen. Friihmorgens, wenn der Kranke ausgeruht ist, ist von den Storungen 
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nichts oder nur wenig zu sehen, im Laufe des Tages versagen die Muskeln 
immer mehr; einige Stunden Ruhe stellen den Kranken wieder her. 

Die ,,erschépfbare“ Schwache der Muskeln auBert sich aber auch in der 
sog. myasthenischen Reaktion (Jolly). Reizt man einen normalen Muskel mit 
einem tetanisierenden faradischen Strom, dann tritt auch bei langem Einwirken 
des Reizes nur ein geringes Nachlassen der Contractionshéhe ein. Der 
asthenische Muskel dagegen erschlafft sehr bald, die graphische Kurve des 
Tetanus {allt bis zur Horizontalen ab. Bei intermittierender faradischer 
Reizung werden die Contractionen ebenfalls immer schwacher, bis sie schlieB- 
lich ganz ausbleiben. Bei Einzelinduktionsschlagen sowie bei galvanischer 
Reizung ist die Ermiidbarkeit in der Regel nicht nachzuweisen. Auf Feinheiten, 
wie sie bei graphischen Untersuchungen zutage treten (Myobradie, My- 
autonomie, Ruwtenberg), kann hier nicht eingegangen werden. 

Die myasthenische Reaktion ist wohl in den meisten Fallen von Myasthenie 
in mehr oder minder deutlicher Form nachzuweisen. Absolut specifisch ist die 
Reaktion nicht, sie wurde nach Apoplexie, bei Kleinhirntumoren, bei Poly- 
neuritis, bei periodischer Lahmung (Markelojf), bei myotonischer Dystrophie 
(Curschmann) gesehen; nichtsdestoweniger ist sie ein sehr wertvolles Symptom, 
da sie in den asthenischen Zustanden bei Basedow, bei Nebenniereninsuffizienz, 
deren (theoretische) Abgrenzung gegentiber der Myasthenie Schwierigkeiten 
bereiten kénnte, fiir gew6hnlich nicht vorkommt. 

Das relativ harmlose Anfangsstadium kann sehr lange, bis zu.22 Jahren 
(Curschmann), bestehen bleiben. Gewohnlich aber verschlimmert sich der Zu- 
stand allmahlich oder auch rapid. Die frither geringe dauernde Muskel- 
schwache tritt mehr hervor, die Ermiidbarkeit wird so hochgradig, daB schon 
nach den ersten Contractionen die Muskeln versagen (Fig. 121 u. 122), es 
tritt ein Zustand fast permanenter Parese ein. Auf der Hohe der Erkrankung 
kann das klinische Bild einer progressiven Bulbarparalyse sehr ahnlich sehen. 
Man findet wie dort eine maskenartige Schlaffheit des Gesichts, Unbeweglich- 
keit der Lippen, auch Lagophthalmus (Fig. 119 u. 120), eine naselnde, dys- 
arthrische Sprache, Kaumuskelschwache, Schluck- und Schlingstérungen 
(Dysphagie). Auch die Kehlkopfmuskeln kénnen beteiligt sein (Aphonie); die 
Zunge bleibt meist frei. Sehr haufig sieht man das von Gowers beschriebene 
,,Nasenlacheln“. Durch den Ausfall der Musculi zygomatici werden die Mund- 
winkel beim Lacheln nicht nach auBen gezogen, ein Teil der Nasolabialfalte 
fehit, die Oberlippe steigt durch das Uberwiegen der Musculi levatores in die 
Hohe, so daB die Haut neben der Nase runzelig wird. Als besonders charak- 
teristisch wird auch ein eigentiimlicher Ausdruck von Traurigkeit hervor- 
gehoben. 

Fast immer sind auch die Muskeln der Extremitaten und des Rumpies 
betrofien, die Kranken werden bettlagerig. Die Beteiligung der Atemmuskulatur 
fihrt zu bedrohlichen Erstickungsanfallen, die nicht selten ad exitum fiihren. 

Gelegentlich wurden Blasenstérungen beobachtet, die wahrscheinlich auf 
eine Affektion des Sphincter vesicae externus zuriickzufiihren sind (Lewan- 
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dowsky, Markelojf). Ob die haufig vorkommende Tachykardie auf eine Affek- 
tion des Herzmuskels zuriickzufiihren ist, ist noch fraglich. 

Im Gegensatz zur Bulbarparalyse zeigen die gelahmten Muskeln nie 
eine Entartungsreaktion; auch fibrillare Zuckungen gehéren nicht zum Bilde 
der Myasthenie. Daf gelegentlich der Entartungsreaktion ahnliche Phanomene, 
Myobradie, Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit, in seltenen Fallen 
auch fibrillares Zittern in der Zunge (Oppenheim), klonische Zuckungen in 
Gesichts- oder Kérpermuskeln (Erb, Goldflam, Lewandowsky), beobachtet 
wurden, andert nichts an der Regel. 

Muskelatrophien gehéren nicht zu dem gewdhnlichen Bilde der 
Myasthenie, kommen aber dennoch hier und da vor. Besonders H. Cursch- 
mann hat sich mit den Atrophien bei Myasthenie befaBt und glaubt mit 
Liejmann, daB® durch dieselbe Noxe, welche den Symptomenkomplex Myasthenie 
hervorruft, auch Muskelschwund bedingt werden kann. Curschmann spricht 
von einer ,,amyotrophischen bzw. dystrophischen Myasthenie“, die fiir ihn eine 
mehr oder minder lokale, graduelle Steigerung des Krankheitsbildes bedeutet. 
Ahnliche Ansichten haben auch andere Autoren geauBert, Markeloff halt die 
Atrophien fiir gar nicht so selten. 

Die glatte Muskulatur ist in der Regel an der Erkrankung nicht beteiligt. 
Markeloff erwahnt mehrere Falle von Ermiidbarkeit des Akkommodationsmuskels 
und des Musculus tensor tympani; es handelt sich um Ausnahmen. Ebenso 
bei den von Markeloff beobachteten Diarrhéen. 

Sensorische und sensible Stérungen werden nicht verzeichnet, nur 
Schmerzen in den Hals- und Nackenmuskeln, auch Parasthesien kommen vor. 

Haut- und Sehnenreflexe sind meist normal. In wenigen Fallen wurde 
eine Ermiidung der Sehnenreflexe beobachtet (CGoldjlam); Curschmann sah 
einen dauernden Verlust. 

Das Blutbild wird gelegentlich im Sinne einer Chlorose verandert ge- 
funden. Pel fand eine Leukocytose, Schumacher und Roth, de Montet und 
Skop, Harzer eine relative Lymphocytose. In einem Falle von Curschmann 
bestand im Gegenteil eine Leukopenie. 

Uber pathologische Liquorbefunde wurde meines Wissens nicht berichtet. 
Tarassewitsch fand einmal eine Drucksteigerung. 

In dem letzten Jahrzehnt wurde auch auf das Verhalten des Stoffwechsels 
bei Myasthenikern geachtet. Markeloff fand eine gesteigerte Calcium- 
ausscheidung. Bei Pemberton war die Calciumausscheidung vermehrt, die 
des Kreatfnins herabgesetzt; die Ausfuhr des kreatinhaltigen Stickstofis war 
im Vergleich zum Prozentgehalt der ganzen Stickstoffmenge des Urins ebenso 
herabgesetzt wie bei echter Muskeldystrophie. Pemberton zieht aus seinen 
Stoffwechselbefunden den Schlu8, daB die Myasthenie auf einer Stérung des 
Stoffwechsels der Muskelgewebe beruhe. 

Diller und Rosenbloom fanden eine verringerte Ausscheidung von Harn- 
sdure und Kreatinin, eine vermehrte von Calciumoxyd und neutralem Schwefel, 
eine geringe Retention von Magnesium. Halpern stellte eine bedeutende 
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Retention von Stickstoff und Calcium, eine geringe von Phosphor fest. 
Froboese-Thiele und Leschziner fanden eine Dyszoamylie, d. h. eine Unfahig- 
keit, Glykogen aufzubauen, Zucker zu polymerisieren. Diese kame von einer 
(relativen) Hyperfunktion des Pankreas, die auf eine durch Hypofunktion des 
chromaffinen Systems bedingte Adrenalinschwache zuriickzufthren ware. 

Wir sehen, daB die Veranderungen im Stoffwechsel zu endokrinen 
Storungen in Beziehung gebracht werden. Wir werden darauf bei Be- 
sprechung der Pathogenie noch zuriickkommen. 

Schon Oppenheim hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei Myasthenikern 
allerlei Konstitutionsanomalien gefunden werden. Es wurden beschrieben Ver- 
doppelung der Uvula, Hyperdaktylie, Verdoppelung der groBen Zehe, Bildungs- 
anomalien am Aquaeductus Sylvii, Hypoplasie der Genitalien, enge GefaBe, 
Thymus persistens. Welche Schliisse daraus gezogen wurden, werden wir 
spater sehen. 

Psychische Veranderungen spielen im Krankheitsbild keine Rolle. Es 
kommen wohl depressive oder neurasthenisch gefarbte Zustande vor, doch fragt 
es sich, inwieweit es sich dabei um reaktive Stimmungsschwankungen handelt. 
Einige Autoren (Grocco, Albertoni) berichten iiber eine leichte Erschépibar- 
keit auch auf psychischem Gebiete. 

In einem Teil der Falle beginnt die Erkrankung in den Extremitaten- 
muskeln und greift erst spater auf die Kopfmuskeln iiber. Selten bleiben die 
Erscheinungen auf die Kérpermuskulatur beschrankt (spinale Form der 
Myasthenie, Bériel, Markelojj, Grund). 

Curschmann hat eine ataktische Form von Myasthenie beschrieben, bei 
der keine ,,Ermiidungsparese“, sondern eine ,,Ermiidungsataxie“ auftritt. 

Der Verlauf der Myasthenie ist meistens ein chronischer; doch fand 
Starr unter 250 Fallen von Myasthenie mehrere, die binnen 10 Tagen letal 
endeten. In 45°/, der Starrschen Falle kam es innerhalb von 6 Monaten 
ad exitum. 

Charakteristisch und differentialdiagnostisch sehr wichtig sind die sehr 
groBen Schwankungen des klinischen Bildes. Es kommen langjahrige, voll- 
standige Remissionen vor, anderseits plétzliche Verschlimmerungen, die in 
Form von ,,myasthenischen Anfallen“ auftreten kénnen. Besonders gefahrlich 
sind, wie schon erwahnt, die Anfalle von Dyspnée, die unmittelbar letal enden 
k6onnen. 


Pathologische Anatomie. ° 


Das centrale wie das periphere Nervensystem werden in den meisten 
Fallen von Myasthenie intakt gefunden. Die von einzelnen Untersuchern 
gelegentlich festgestellten Veranderungen sind viel zu unbedeutend, um die 
anatomische Grundlage der Myasthenie abgeben zu kénnen (kleine Blutungen, 
capillare Thromben, Chromatolyse im Hirnstamm, Marchi-Degenerationen in 
den vorderen Riickenmarkswurzeln und Wurzeln motorischer Hirnnerven, Aus- 
falle in der Pyramidenbahn). 
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Dagegen wurden in vielen Fallen einerseits Hyperplasien oder Geschwiilste 
der Thymus, anderseits (noch konstanter als die Thymusbefunde) Muskel- 
veranderungen gefunden. Weigert, der als erster eine Thymusgeschwulst und 
zugleich eine lymphoide Infiltration der Muskeln gesehen hat, hielt die Muskel- 
infiltration fiir eine Metastase des Thymustumors. Seither sind aber lymphoide 
Zellknétchen in den myasthenischen Muskeln wiederholt gefunden worden 
ohne gleichzeitiges Vorkommen einer Thymusgeschwulst. Um Geschwulst- 
metastasen diirfte es sich also bei den lymphoiden Zellknétchen in der Musku- 
latur nicht handeln. Dennoch besteht nach C. Hart ein Zusammenhang 
zwischen intramuskularen Zellanhaufungen und der Thymus. 

Nach C. Hart handelt es sich bei den muskularen Infiltraten um Aus- 
scheidung aus dem Blut und perivasculare Deponierung iibermaRig zahlreich 
gebildeter Lymphocyten. Die Thymus wirke anregend auf die Produktion der 
Lymphocyten und fihre zur Blutlymphocytose. Nun werde bei Myasthenikern 
sehr haufig ein abnormer Thymusbefund festgestellt. Es liege nahe, die speci- 
fische Thymuswirkung in diesen Fallen fiir die lymphoide Infiltration der 
Muskeln verantwortlich zu machen. Im iibrigen glaubt Hart, daB die Zell- 
infiltrate nicht nur auf die Muskulatur beschrankt sein dtirften. Es ist inter- 
essant, daB diese theoretische Vermutung Harts ihre Bestatigung gefunden hat. 
In einem kiirzlich von Pierre Marie, Bouttier und Bertrand verétientlichten 
Falle fanden sich die lymphoiden Zellanhaufungen nicht nur in den Muskeln, 
sondern auch in der Schilddrtise und in den Nebennieren. 

Die lymphoiden Zellanhaufungen in den Muskeln scheinen die am 
haufigsten festzustellende Muskelveranderung zu bilden. Ein ,,obligates Vor- 
kommnis“, wie sie Mathias nennt, sind sie nicht; so fand z. B. Pulay in 
seinem Fall nur ,,eine reihenweise Ansammlung von Fetttrépfchen bei Behand- 
lung nach Marchi“, ein Befund, auf den Marburg hingewiesen hatte. 

Eine andere, besonders charakteristische Muskelveranderung — hat 
Knoblauch zuerst beschrieben. Es handelt sich um eigentiimliche, mit Eosin 
nur ganz hell gefarbte Muskelfasern, die ,,hellen Muskelzellen“ Kroblauchs. 
Der Befund ist so charakteristisch, daB Mathias auf Grund des Befundes in 
einem exzidierten Muskelstiickchen die Diagnose der Myasthenie gestellt hat, 
ohne den klinischen Fall zu kennen. Was die ,,hellen Muskelzellen“ zu bedeuten 
haben, ist noch ganzlich unbekannt; Mathias faBt sie als das Produkt einer 
Degeneration auf. 

DaB allerlei Konstitutionsanomalien gefunden werden, ist schon gesagt 
worden. In anderen Fallen wurden Veranderungen der Schilddriise, der Hypo- 
physe, der Nebennieren, der Nieren, der Leber festgestellt. Eine ausreichende 
anatomische Grundlage fiir die klinischen Erscheinungen ist nicht gefunden 
worden. 

Atiologieund Pathogen ése: 

Die Atiologie der Erkrankung ist noch unbekannt. Alles, was dartiber 
gesagt wurde, beruht zurzeit nur auf Vermutungen und Hypothesen. Drei 
Anschauungen werden wohl am meisten verfochten. Die eine Gruppe fiihrt die 


330 B. Klarfeld. 


Myasthenie auf eine Intoxikation infolge endokriner Stérungen zuriick. Lund- 
borg und Chvostek bringen sie mit den Epithelkérperchen in Zusammenhang ; 
die Anomalien in der Calciumausscheidung werden als Beweis fur diesen 
Zusammenhang angesehen, da der Calciumumsatz von den Epithelkérperchen 
aus geregelt werden soll. Die Myasthenie soll ein Hyperparathyreoidismus sein, 
im Gegensatz zur Tetanie, der ein Hypoparathyreoidismus zu grunde liegt. 
Dagegen spricht nach Curschmann das von ihm und auch von E. Stern beob- 
achtete Vorkommen des Chvostekschen Phanomens bei der Myasthenie. Auch 
die von Tobias beobachteten tetaniedhnlichen Anfalle bei Myasthenikern 
erlauben es nicht, in der Myasthenie einen Antipoden der Tetanie zu erblicken. 
Pierre Marie, Bouttier und Bertrand bringen die Myasthenie in Beziehung 
zu Lasionen des suprareno-muskularen Systems. Markeloff halt die Myasthenie 
fiir eine pluriglandulare Erkrankung und nennt sie ,Asthenocamnia 
endocrinica*. An eine pluriglandulare Stérung scheint auch Patrzek zu 
denken, der einen Fall von Myasthenie in Kombination mit Sklerodermie und 
Insuffizienz der Nebennieren ver6ffentlicht. E. Stern wieder beschreibt eine 
Kombination von Myasthenie mit Schilddriisenerkrankung, Hypoparathyreoi- 
dismus und Nebenniereninsuffizienz. Die meisten Autoren aber bringen die 
Myasthenie mit der Thymus in Verbindung. Der schon erwahnte haufige 
Befund einer abnormen Thymus, die von Schumacher und Roth beschriebene 
Heilung der Myasthenie nach Thymektomie, therapeutische Erfolge nach 
Rontgenbestrahlung der Thymus (Pierchalla, Koeniger), die Feststellung, daB 
Myasthenikerserum im Versuch Thymussubstanz abbaut (Parhon, Koeniger), 
alles das wird als Stiitze fiir diesen Zusammenhang angefiihrt. Auch die nicht 
seltene Kombination von Basedow und Myasthenie wird herangezogen, da 
Basedow auch thymogener oder thyreo-thymogener Natur sein kann (Hart). 
Die andere Gruppe nimmt ebenfalls Intoxikation infolge endokriner Sté- 
rungen an. Doch kommt ihrer Anschauung nach der myasthenische Symptomen- 
komplex nur dann zu stande, wenn die toxischen Produkte auf einen congenital 
dysplastischen, konstitutionell abnormen Organismus einwirken. Die congeni- 
tale Veranlagung ist, wie dies Oppenheim immer hervorgehoben hat, eine 
unbedingte Voraussetzung der Myasthenie. Wahrscheinlich sind. auch sction 
die endokrinen Stérungen selbst der Ausdruck einer Konstitutionsanomalie; die 
Unterscheidung, was primar und was sekundar, sei sehr schwer. Chvostek 
fuhrt die Myasthenie auf das Zusammentreffen von Stdrungen in der Funktion 
der Epithelkérper mit einem Status thymicus zuriick. Hart erblickt in der 
Thymuspersistenz das anatomische Merkmal einer pathologischen Konsti- 
tution; auf dem Boden dieser Minderwertigkeit entwickelt sich unter dem Ein- 
flu8 gelegentlicher Schadigungen, wie Infektion, Uberanstrengung u. dgl. m., 
das Krankheitsbild der Myasthenie. Anderseits aber iibt die specifische hypo- 
tonisierende, Lymphocytenbildung anregende Thymuswirkung einen begiinsti- 
genden EinfluB auf die Entwicklung der Myasthenie. Die bei Myasthenikern 
nicht selten vorkommenden Bildungsfehler (Polydaktylie, Mikrognathie u. s. w.) 
sind nur ein weiterer Ausdruck der pathologischen Konstitution. Ahnliche 
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Anschauungen finden wir bei Massalongo, Hase, Pulay u. a. Curschmann 
halt die endokrinen Stérungen bei den Myasthenikern nur fiir den Ausdruck 
angeborener Dysplasien, ohne sie mit der Myasthenie in kausale Verbindung 
zu bringen. ‘ 

Nach der dritten Anschauung endlich ist die Myasthenie nur ein Sym- 
ptomenkomplex, ein Syndrom, das durch verschiedene Ursachen hervorgebracht 
werden kann, durch Infektionen, exogene Vergiftungen, endokrine Stérungen 
(Pic et Blanc-Perducet, Tobias, O. Forster, Gerson). Nach Gerson, einem 
Schiller von O. Forster, kommt der myasthenische Symptomenkomplex bei allen 
moglichen Zustanden vor, bei Myopathien, im Verlauf traumatischer peripherer 
Lahmungen, besonders im Stadium der Restitution, bei gewissen Diphtherie- 
bacillentragern durch chronische, leichte Giftwirkung, auch bei man- 
gelnder Hormonisierung. Der myasthenische Symptomenkomplex sei nur eine 
Vorstufe der dauernden Parese oder Lahmung, einerlei welcher Ursache, und 
der Ausdruck fir eine relativ geringfiigige Schadigung des motorischen 
Apparates (Gerson). 

Uber den Angrifispunkt der noch unbekannten Noxe herrscht ein gréBeres 
Einvernehmen. Die neurogene Theorie ist so ziemlich verlassen, hier und da 
tritt jemand fiir sie ein (Kuh und Braude), ohne iiberzeugend zu wirken. Die 
meisten Anhanger hat die myogene Theorie, die den Angriffspunkt der Noxe 
in den Muskel verlegt. Die konstanten anatomischen Veranderungen der 
Muskeln, die Stoffwechselanomalien, die elektrischen Reaktionen der Muskeln 
(Hojmann, Harzer), die Ergebnisse der Untersuchungen des Aktionsstromes 
der Muskeln (F. Herzog, Schéjfer und Brieger) verleihen dieser Anschauung 
eine Stiitze. Auch die zweifellos bestehenden Beziehungen zu Muskel- 
dystrophien (Striimpell, H. Curschmann) kénnen in diesem Sinne gedeutet 
werden. Mathias méchte die myogene Natur der Myasthenie auch schon in 
der Nomenklatur zum Ausdruck bringen und schlagt die mir nicht sehr 
gliicklich scheinende Bezeichnung ,Myopathia alba lymphoides 
(asthenica)“ vor. Marburg hat seinerzeit von einer ,,Myositis dege- 
nerativa discontinuata* gesprochen. 

Die Diagnose der Myasthenie ist im allgemeinen nicht schwer, 
,sofern man den Begriff der Erb-Goldflam-Oppenheimschen Krankheit auf den 
bekannten Symptomenkomplex beschrankt und nicht in den Fehler verfallt, 
allerlei Symptome der Asthenie und Adynamie der Muskulatur (bei Morbus 
Basedow, bei pluriglandularer Insuffizienz, bei Morbus Addisonii, sogar bei 
Neurasthenie) als ,myasthenisch‘ zu bezeichnen“ (H. Curschmann). Gegen 
die Verwechslung mit einer Bulbarparalyse schiitzt das Beachten der elektri- 
schen Reaktionen; auch steht das Schwanken des klinischen Bildes bei der 
Myasthenie im Widerspruch zu dem stetig progressiven Verlauf der Bulbar- 
paralyse. 

GréBere Schwierigkeiten kann die Unterscheidung von einer Hysterie oder 
einer Policencephalomyelitis bereiten. Auch hier wird genaue Untersuchung 
und langere Beobachtung zum Ziele fithren. 


332 B, Klarfeld. 


Die Prognose ist immer ernst, da der Verlauf nie vorausgeschen 
werden kann. Es kénnen auch die schwersten Erscheinungen zuriickgehen, eine 
jahrelange Remission eintreten; anderseits kann mitten im relativen Wohl- 
befinden eine plotzliche Verschlimmerung zum Tode fihren (Atemlahmung). 
Ob Heilung vorkommt, ist bei der Lange der Remissionen zweifelhaft. 

Die Therapie besteht in gréBter Schonung, Ruhe, Vermeiden aller 
gréBeren Muskelleistung. GroBes Gewicht ist auf gute Ernahrung zu legen. 
Vor Elektrizitat, Strychnin, gymnastischen Ubungen, Sondenernahrung wird 
gewarnt. Aus theoretischen Anschauungen iiber die Grundlage des Leidens 
heraus wurden verschiedene Organpraparate angewandt, meist ohne jeden 
Erfolg. (Pierre Marie, Bouttier und Bertrand haben bei ihrer Kranken durch 
Darreichung von Suprarenin einen Dyspnéeanfall lindern kénnen.) Cursch- 
mann hat in einem Fall mit Solarson, in einem anderen mit Glycalcium Besse- 
rung erzielt. Uber Besserung nach Réntgenbestrahlung der Thymus wurde 
einige Male berichtet (Kéniger, Pierchalla). Im Falle von Schumacher-Roth 
soll durch Thymektomie Heilung erzielt worden sein. Bei der Haufigkeit 
spontaner Remissionen ist der Erfolg einer Medikation naturgemaB schwer zu 
beurteilen. 
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Kleinhirn. 


I. Anatomisch-physiologische Einfuhrung. 

Der dorsale Teil des Hinterhirns (Metencephalon) wird vom K lein- 
hirn gebildet, einem unpaaren Gebilde, das durch Stiele mit dem ver- 
langerten Mark, der Briicke und dem Mittelhirn zusammenhangt. Am mensch- 
lichen Kleinhirn (Fig. 123, 124 u. 125) unterscheidet man einen mittleren, un- 
paaren Teil, den Wurm, und zwei seitliche, symmetrische Hemispharen; 
alle drei Teile sind in Lappen geteilt. Uber die Frage, ob diese in der Anthro- 
potomie iibliche Einteilung in Wurm und Hemispharen vom entwicklungs- 
geschichtlichen und vergleichend-anatomischen Standpunkt auch berechtigt ist, 
ist seit Bolks Untersuchungen (1902) eine betrachtliche Literatur entstanden. 


Fig. 123. 
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Der hollandische Anatom Bolk und die englischen Gelehrten Charnock Bradley 
und Elliot Smith suchten den Nachweis zu fiihren, daB die einzig richtige 
Gliederung des Kleinhirns nicht in sagittaler, sondern in transversaler 
Richtung zu suchen sei. Demgegeniiber betonte Edinger, daB die Einteilung 
in Wurm und Hemispharen phylogenetisch dennoch berechtigt sei; denn es 
entspreche der Wurm dem phylogenetisch alteren Anteil des Kleinhirns (Palao- 
cerebellum), der allen Vertebraten gemeinsam ist, die Hemispharen aber, die 
erst bei den Saugern auftreten, stellen den phylogenetisch jiingeren Kleinhirn- 
anteil (Neocerebellum) vor. Die Frage ist insofern von Wichtigkeit, als damit 
das Problem der physiologischen Lokalisation im Kleinhirn zusammenhanet. 
Bolk hat namlich aus einer von ihm gefundenen Korrelation zwischen dem 
Entwicklungsgrad einzelner Muskelgruppen im Saugerkérper und der Aus- 
bildung bestimmter Abschnitte des Kleinhirns Schliisse auf eine topographische 
Lokalisation motorischer Centren im Kleinhirn gezogen und die funktionelle 
Einheitlichkeit des Kleinhirns verworfen. 

Bolk ging von der Erwagung aus, da die wirkliche Gliederung des 
menschlichen Kleinhirns nur durch Vergleichung mit den Cerebellis niederer 
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Tiere zu eruieren sei. Nicht das menschliche Kleinhirn sei als Paradigma 
des Saugetiercerebellums zu nehmen, sondern umgekehrt: bei den niederen 
Formen sei der Grundplan des hochentwickelten menschlichen Cerebellums 
aufzusuchen. So ging auch Bolk von dem Gehirn eines Halbaffen, Lemur albi- 
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frons, aus und entwarf nach vergleichenden Untersuchungen, die 60 ver- 
schiedene Tierarten umfaBten, ein Schema, nach dem das Kleinhirn bei allen 
Saugern gebaut sein soll (Fig. 126). Das Wichtigste im Bolkschen Schema ist 
die an Stelle der Einteilung in Wurm und Hemispharen gesetzte Einteilung 
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in einen vorderen und hinteren Lappen, die durch den Sulcus primarius von- 

einander getrennt sind. Der Lobus anterior bleibt einfach, der Lobus posterior 

dagegen differenziert sich — ausgenommen den vordersten Teil, der als 

Lobulus simplex einfach bleibt — in einen medialen Teil (Lobulus medianus 

posterior) und zwei durch Sulci paramediani von ihm getrennte seitliche 

Massen (Lobuli laterales posteriores). An den Lobuli laterales unterscheidet 
pps 
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Bolk mehrere Abschnitte, wie Lobulus ansiformis (Crus primum und Crus 
secundum), Lobulus paramedianus, Formatio vermicularis u.s.w., Einzel- 
heiten, auf die hier nicht eingegangen werden kann. Wendet man dieses Schema 
auf das menschliche Kleinhirn an, so sind als zum Lobus anterior zugehdrend 
zu betrachten: Lingula, Lobulus centralis mit den Alae und die Lobuli lunati 
anteriores inklusive Culmen; dem Lobulus simplex entspricht der Komplex der 
Lobuli lunati posteriores mit dem sie verbindenden Declive; der Lobulus medianus 
posterior wird vom Unterwurm gebildet; dem Lobulus lateralis posterior, 
u. zw. dem Lobulus ansiformis entsprechen die Lobi semilunares und gracilis 
(Crus primum) und biventer (Crus secundum), dem Lobulus paramedianus 
die Tonsille, der Formatio vermicularis der Flocculus und der Paraflocculus. 
Bolk betont wiederholt, da® kein Grund vorliegt, im Lobus anterior ein Mittel- 
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stick ,,Wurm“ und zwei Seitenlappen ,,Hemispharen“ zu unterscheiden; dies 
stimme nur fiir den Lobus posterior, einen ,,Oberwurm“ gebe es nicht. Diese 
Homologisierung wurde im wesentlichen allgemein anerkannt, doch ist sie 
nicht so sicher, wie dies erwiinscht ware, damit die Ergebnisse experimenteller 
Untersuchungen am Tierhirn in entsprechender Weise auf den Menschen 
ubertragen werden kénnen. 

Edinger, der seine vergleichenden Untersuchungen nicht nur auf die 
Sauger, sondern auf alle Vertebraten ausgedehnt hat, kam zu einer anderen 
Conception. Fir ihn ist das Wesentliche die Unterscheidung zwischen dem 
phylogenetisch alten, bei allen Vertebraten vorhandenen Mittelstiick, dem 
Palaocerebellum, und den erst bei Saugern auftretenden lateralen meen dem 
Neocerebellum. Schon sehr frith wird das Palaocerebellum durch zwei Trans- 
versalfurchen, Sulcus primarius anterior und posterior, in 3 Lappen zerlegt, 
den Lobus anterior, posterior und medius (Fig. 127). Der Lobus anterior 
und posterior bleiben bei weiterer Entwicklung fast ganz rein erhalten, der 
Lobus medius dagegen wird seinerseits durch zwei transversale itgeten in 
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drei Abschnitte zerlegt, die Edinger als Lobulus frontalis, caudalis und 
medialis bezeichnet. Der Lobulus frontalis (I) und caudalis (IJ) bleiben immer 
relativ einfach gebaut, dagegen wachst der Lobulus medialis (II) nach beiden 


Kleinhirnschema nach Edinger. 


Seiten aus und nimmt die ganze Masse der Brtickenfaserung aus dem Neen- 
cephalon auf. Die aus dem Lobus medius lateral ausgewachsenen Teile bilden 
das Neocerebellum. Die Entwicklung des Neocerebellums hangt eng mit der 


Fig. 128. 


Querschnitt durch menschliches Kleinhirn. Neocerebellum schwarz. 
(Nach Edinger-Comollt.) 


Ausbildung der Briickenfaserung und des Neencephalons zusammen. Beim 
Menschen umfa8t das Paldocerebellum den Wurm und den Flocculus, das 
Neocerebellum die Hemispharen (Fig. 128). 

Die Edingersche Einteilung ist in der Anthropotomie popular geworden, 
die meisten Autoren legen sie ihren anatomischen Untersuchungen zu grunde. 
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Nach Langelaan stiitzt die Ontogenese des Kleinhirns durchaus die Theorie 
Edingers, nur soll die Flocke nicht zum Wurm mitgerechnet werden (Mar- 
burg allerdings ist der Ansicht, daB Edingers phylogenetisches Prinzip nicht 
ohneweiters auf die Ontogenese iibertragen werden kann). van Valkenburg 
vereinigt die Bolkschen und Edingerschen Schemata und teilt dem Neo- 
cerebellum die lateralen und paramedianen Lobi posteriores sowie einen nicht 
genau umschriebenen Teil des Lobus anterior und des Lobus simplex zu; der 
Rest bildet mit der Flocke das Palaocerebellum. Auch Brouwer riickt die 
Bolkschen und Edingerschen Schemata aneinander, indem er zwar das Bolk- 
sche Schema akzeptiert, jedoch auch im Lobulus simplex und im Lobus 
anterior phylogenetisch jiingere Teile unterscheiden will, womit sich die Ein- 
teilung in Wurm und Hemispharen wieder einstellt. Sven Ingvar unter- 
scheidet mit Edinger drei Lobi, den Lobus anterior, posterior und medius; die 


Fig. 129. 
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Horizontalschnitt durch das Kleinhirmn. (Nach Villiger.) 


beiden ersten sind phylogenetisch Alter, spater schiebt sich zwischen sie der 
jiingere Lobus medius ein. Jeder Lobus besteht aus einem Vermis- und einem 
Hemispharenteil. Der Lobus anterior umfaBt Lingula, Lobulus centralis und 
die anliegenden Hemispharenteile. Lobus posterior besteht aus Pyramis, Uvula 
und Nodulus, denen die Flocke als Hemispharenanteil angehért. Lobus medius 
besteht vorne aus Lobus simplex und Declive, die kontinuierlich in die Seiten- 
teile tbergehen; der hintere gréBere Teil setzt sich zusammen aus Tuber 
vermis, das mit Declive den Lobus medius medianus ausmacht, und den beiden 
dem rechten und linken, Lobuli anso-paramediani, die beim Menschen die Lobi 
semilunares superior und inferior, gracilis, biventer und die Tonsille umfassen. 
Der letztere Komplex ist ein specifischer Saugeranteil des Kleinhirns. 

. Wir selbst werden uns bei unseren Erérterungen im wesentlichen an 
Edinger halten, da seine Einteilung mit der morphologischen Gestaltung des 
menschlichen Kleinhirns mehr im Einklang steht; nur bei Besprechung des 
Lokalisationsproblems werden wir auf Bolk zuriickgreifen miissen. 

Wie tberall im Centralnervensystem, so unterscheidet man auch im Klein- 
hirn graue und weiBe Substanz. Die graue Substanz iiberzieht als Rinde 
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das gesamte Kleinhirn, tritt aber auch als Kerne in der Tiefe der Kleinhirn- 
substanz auf. Es werden mehrere Kerne unterschieden (Fig. 129 u.130): 1. Der 
gezahnte Kern, Nucleus dentatus cerebelli, eine vielfach gefaltete, beutel- 
formig angeordnete Lamelle grauer Substanz jederseits im medialen Teil der 
Hemisphare, dicht am Wurm. 2. Der paarige Dachkern Stillings, Nucleus 
fastigii seu tecti, im Wurm. Jacobsohn bezeichnet den Dachkern als den 
Nucleus motorius cerebelli. 3. Der Kugelkern, Nucleus globosus, jeder- 
seits zwischen Dachkern und gezahntem Kern und 4. der Pfropfkern, 
Nucleus emboliformis, Embolus, zwischen Dach- und Kugelkern. Die beiden 
letzten Kerne sind beim Menschen nur noch rudimentar entwickelt (Hatschek). 
Alle Kleinhirnkerne gehéren nach Edinger zum Palaocerebellum, doch ent- 
wickelt sich der gezahnte Kern zu einer ansehnlichen Gréfe erst mit dem Auf- 
treten der Hemispharen. van Valkenburg rechnet den frontomedialen Teil des 
gezahnten Kernes zum Palaocerebellum, den Rest zum Neocerebellum. Ebenso 
Brouwer. Brunner wieder vertritt die Bolksche Anschauung, wonach die 
Medialkerne in ihrer Entwicklung mit dem Lobus medianus posterior (Palao- 
cerebellum nach Edinger) parallel gehen, der gezahnte Kern dagegen mit dem 
Lobus ansoparamedianus (Neocerebellum nach Edinger). Nach Bolk sind die 
Kerne iiberhaupt nur als mit hoéherer Entwicklung der Rinde von ihr losgeléste 
Teile anzusehen. 

Der Bau der Kleinhirnrinde ist ziemlich kompliziert, jedoch im 
Gegensatz zum Grofhirn in allen Abschnitten des Kleinhirns gleichartig. Man 
unterscheidet in der Rinde drei Zonen: eine Molekularschicht, eine 
Schicht der Purkinje-Zellen und eine Kérnerschicht (Fig. 131). 
Die Beziehungen zwischen den Elementen der einzelnen Schichten sind recht 
verwickelt, sie kénnen hier nur in ganz groBen Ziigen geschildert werden; 
unserer Darstellung liegen vor allem Ramén y Cajals Anschauungen zu 
grunde. Neuerdings hat Bdrdny aus den eigentiimlichen synaptologischen 
Verhaltnissen verschiedene physiologische Phanomene zu erklaren versucht. 

Gehen wir von den Purkinjeschen Zellen aus. Ihre Achsencylinder ziehen 
durch die Kérnerschicht hindurch ins Marklager und in die Kleinhirnkerne, 
aus den Hemispharen in die gezahnten Kerne, aus dem Wurm in die Dach- 
kerne. Unterwegs geben die Axone Kollateralen ab, die riicklaufig aufsteigen 
und an den Purkinje-Zellen und ihren Fortsatzen enden. Die Dendriten der 
Purkinje-Zellen breiten sich in der Molekularschicht aus, u. zw. derart, da8 
sie in der Sagittalebene des Kérpers, somit transversal zur Richtung der 
Kleinhirnlamelle, liegen. Die Verzweigungen der Dendriten sind mit kleinen 
Stacheln besetzt (Déjerine). 

Die Kornerschicht enthalt gréBere Elemente (groBe Kérnerzellen) 
in geringer Menge sowie eine sehr groBe Anzahl kleiner Zellen, sog. Kérner, 
deren etwa 60 auf eine Purkinje-Zelle entfallen. Die Korner besitzen mehrere 
kurze Dendriten, die an den benachbarten Kérnern enden, sowie einen langen, 
diinnen Achsencylinder, der in die Molekularschicht aufsteigt und sich hier 
T-formig teilt. Die beiden Zweige verlaufen nun in der Molekularschicht auf 
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lange Strecken parallel zur Oberflache (Parallelfasern Cajals) und 
senkrecht zu den Dendriten der Purkinje-Zellen, mit deren Stacheln sie artiku- 
lieren. Diese Anordnung erméglicht es, daB den Kérnern zugefiihrte Reize 
auf eine ganze Reihe von Purkinje-Zellen itbertragen werden kénnen. Der Ver- 
knipfung der Purkinje-Zellen untereinander dienen aber noch Elemente, die 


Fig ssisie 


Schematischer Durchschnitt einer Windung des Kleinhirns. (Nach Ramon y Cajal.) 

A molekulare Schichte, B kdrnerschichie, C Mark, a Purkinjesche Zellen, 6 Korb- 
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o Achsenzylindertortsatz einer Purkinjeschen Zelle mit Kollateralen. 


als Korbzellen der Molekularschicht bezeichnet werden. Der auBerordent- 
lich langgestreckte Achsencylinder dieser Zellen verlauft sagittal, d. i. in der 
Ebene der Ausbreitung des Purkinje-Zellengedstes; in seinem Verlauf gibt 
das Axon zahlreiche Kollateralen ab, die gegen die Purkinje-Zellen absteigen 
und um sie herum einen dicht geflochtenen Korb bilden. Nach Oudendal sind 
die Korbfasern bzw. ihre Kollateralen mit zarten Stacheln besetzt, durch die 
eine innige Verbindung zwischen den Korbfasern und der Oberflache der 
Purkinje-Zelle hergestellt wird. Bielschowsky und Woljf lassen die Korbfasern 
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in ein Terminalnetz ausgehen, das mit der Purkinje-Zelle in kontinuierlichem 
Zusammenhang steht. Der Zusammenhang ist zweifacher Art: erstens durch 
eine homogene plasmatische Substanz, welche die in das Terminalnetz aus- 
einanderweichenden Fibrillen begleitet und mit der Zelloberflache verschmilzt, 
und zweitens durch die Fibrillen selbst. 

Aus dem Gesagten erhellt es, daB die zentrifugalen Fasern der 
Kleinhirnrinde sich alle aus den Purkinje-Zellen herschreiben; die tibrigen 
cellularen Elemente der Rinde dienen teils der Reception von Reizen, die sie 
an die Purkinje-Zellen weiterleiten (Kérner), teils der Assoziation der Purkinje- 
Zellen untereinander (Kérner, Korbzellen). Die der Zufithrung von Reizen 
aber dienenden cerebellopetalen Fasern treten in der Rinde in zwei 
Gestalten auf: als sog. Moosfasern und als Kletterfasern. Die Moosfasern 
enden mit Verzweigungen in der Kérnerschicht; es sind nach Bérdny ihrer 
Herkunft nach vestibulare, spinocerebellare und olivocerebellare Fasern. Die 
Kletterfasern enden mit dichter Verzweigung direkt an den Purkinje- 
Zellen und ihren Dendriten. Nach Bardny stellen die Kletterfasern Endigungen 
der in den Zellen der Briickenganglien entspringenden Fasern vor, Edinger 
halt sie fiir Olivenfasern, Cajal fiir ponto- und vestibulocerebellare Fasern. 
Nach Jelgersma enden die ponto- und die olivocerebellaren Fasern als Moos- 
fasern in der Kérnerschicht, die spino- und vestibulocerebellaren Bahnen aber 
als Kletterfasern an den Purkinje-Zellen. Wie dem auch sei, jedenfalls flieBen 
alle dem Kleinhirn zugefiihrten Reize entweder direkt (durch Kletterfasern) 
oder indirekt (durch Moosfasern) den Purkinje-Zellen zu. Da nun anderseits 
die zentrifugalen Fasern ebenfalls in den Purkinje-Zellen entspringen, so muB 
hier die Umschaltung erfolgen; in den Purkinje-Zellen ist der Trager der Eigen- 
funktion des Kleinhirns zu erblicken. Ich glaube, daB diese Anschauung, 
wonach die Umschaltung des zugefithrten Reizes in einen effektorischen 
Impuls (ich méchte den Ausdruck ,,motorisch“ vermeiden) schon in den 
Purkinje-Zellen und nicht erst in den Kleinhirnkernen erfolgt, sich besser mit 
der Lokalisationslehre Bolks vereinigen laBt. Wir werden auf diese Frage noch 
einmal bei Erérterung des Lokalisationsproblems eingehen miissen. 

Zu den intracorticalen bzw. subcorticalen Faserverbindungen gehéren noch 
girlandenférmige, den Konturen der Windungen folgende Ziige, 
durch die alle Rindenpartien untereinander verkniipft werden. Nach Déjerine 
sind auch diese Assoziationsfasern Achsencylinder von Purkinje-Zellen. 

Wie schon erwahnt, ist das Kleinhirn mit dem iibrigen Gehirn durch drei 
Stiele (Kleinhirnarme, Bracchia seu Crura cerebelli) ver- 
bunden: die caudalen oder unteren Kleinhirnarme verkniipfen es mit dem 
verlangerten Mark (Corpora restiformia), die mittleren mit der Briicke 
(Briickenarme) und die frontalen oder oberen mit dem Mittel- und 
Zwischenhirn (Bindearme, Bracchia conjunctiva). In diesen 
»Armen® und auch noch in dem sog. vorderen Marksegel, einem 
diinnen Blatt, das den Ubergang vom Kleinhirn zu den hinteren Vierhiigeln 
bildet, verlaufen alle Bahnen des Kleinhirns, sowohl die afferenten, die 
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im Kleinhirn enden, wie die efferenten, die in ihm entspringen (Fig. 110). 
Samtliche afferente Fasern enden nach Edinger in der Kleinhirnrinde, 
teils als Moos-, teils als Kletterfasern, samtliche efferente Bahnen ent- 
springen in den Kleinhirnkernen (Edinger, Clarke und Horsley, Brouwer, 
Sauer). Die zentrifugalen Fasern der Rinde, d. h. die Achsencylinder der 
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Purkinje-Zellen verlassen nicht das Kleinhirn (Odersteiner bestreitet dies fur 
einen Teil der Fasern), sondern enden in den Kleinhirnkernen (Tractus 
cortico-nucleares cerebelli, Edinger), von denen erst die cere- 
bellofugale Faser entspringt. 

Die afferenten Bahnen des Kleinhirns haben wir fast alle bei Er- 
érterung der anatomischen Verhaltnisse der Briicke und des verlangerten 
Markes schon einmal besprochen. Wie wir sahen, stammen sie aus dem Riicken- 
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mark, der Oblongata und der Briicke, verlaufen in den unteren und mittleren 
Kleinhirnstielen. Nach Edinger gibt es auch einen aus dem Mittelhirn 
stammenden afferenten Tractus tectocerebellaris, der im vorderen 
Marksegel verlaufen soll. v. Rynberk bestreitet das Vorkommen dieser Bahn 
bei Saugern. Schaffer kennt eine ,,cerebellare Pyramide“, Pyramidenfasern, die 
direkt ins Kleinhirn gelangen. 

Von den spinocerebellaren Bahnen entspringt die eine, Flechsigs 
dorsale Kleinhirnseitenstrangbahn, in der Clarkeschen Saule des Riickenmarkes 
und gelangt auf dem Wege des gleichseitigen Seitenstranges und des Corpus 
restiforme ins Kleinhirn, wo sie in der Rinde des Wurmes gekreuzt oder un- 
gekreuzt (Monakow) endet. Nach Probst und Wallenberg tritt sie auch zum 
Deiterschen Kerne in Beziehung (Fig. 110 u. 132). 

Die andere spinocerebellare Bahn, die ventrale Kleinhirnseiten- 
strangbahn von Gowers, stammt aus den sog. Mittelzellen des Riickenmarkes, 
verlauft im gleichseitigen, zum Teil im kontralateralen Seitenstrang, durch- 
zieht die Oblongata und die Briicke, biegt dann frontal von der Briicke nach 
riickwarts um und gelangt um den Bindearm herum in den Kleinhirnwurm, 
wo sie sich aufsplittert (Fig. 110 u. 132). Durch die beiden spinocerebellaren 
Fahnen wird eine Verbindung zwischen den Hinterwurzeln und dem Klein- 
hirn hergestellt und so peripher in Muskeln, Bandern und Gelenken ent- 
stehende Reize dem Kleinhirn tbermittelt. 

Unter den aus der Oblongata stammenden bulbocerebellaren 
Bahnen kénnen wir mehrere Systeme unterscheiden. So gelangen Fasern aus 
den Hinterstrangskernen auf dem Wege tiber das Corpus restiforme ins Klein- 
hirn: Fibrae arcuatae externae dorsales, vielleicht’ auch 
ventrales (Fig. 110). Ihrer physiologischen Bedeutung nach diirften sie 
den spinocerebellaren Bahnen gleichgestellt werden. Ob aus den Pyramiden- 
kernen (Nuclei arciformes) und Seitenstrangkernen Fasern ins 
Kleinhirn ziehen (Uemura, Obersteiner) oder umgekehrt Kleinhirnfasern in 
diesen Kernen enden, ist noch nicht geniigend klargestellt. 

Eine machtige Bahn wird von den olivocerebellaren Fasern ge- 
bildet (Fig. 107). Wie gesagt, gelangt.die Mehrzahl der in der Hauptolive 
und wahrscheinlich auch in den Nebenoliven entspringenden Fasern in 
den kontralateralen unteren Kleinhirnarm und endet in der kontralateralen 
Kleinhirnhemisphare, zum Teil auch im Wurm. Babinski und Nageotte lassen 
Olivenfasern im gezahnten Kern enden (Fibres olivociliaires). Nach 
Holmes und Stewart besteht ein festes Zuordnungsverhaltnis bestimmter Klein- 
hirnabschnitte zu bestimmten Olivenanteilen: die lateralen Teile der Olive stehen 
in Verbindung mit den lateralen Hemispharenteilen, die medialen Teile der 
Olive und die mediale Nebenolive mit dem Wurm und den medialen Hemi- 
sparenteilen; das dorsale Olivenblatt soll seine Fasern namentlich zur oberen 
das ventrale zur unteren Kleinhirnflache entsenden. Nach Brouwer stehen der 
frontale Pol der Hauptolive und der mediale Teil ihrer oralen Abschnitte mit 
dem Palaocerebellum in Verbindung, der Rest mit dem Neocerebellum. Die 


Die Erkrankungen des Rautenhirns. 349 


Nebenoliven stehen mit dem Palaocerebellum in Verbindung, speziell die medio- 
ventrale Nebenolive mit der Pars postrema cerebelli (Brouwer und Coenen). 
Die Verbindungsbahn, Tractus parolivocerebellaris, soll nach 
Brouwer im medialen Abschnitt der olivocerebellaren Bahn liegen. 

In der medialen Abteilung des Corpus restiforme (Corpus juxtarestiforme) 
verlaufen Bahnen, durch die sensorische Kerne der Oblongata, insbesondere 
die Vestibulariskerne, vielleicht auch die Trigeminuskerne (Edinger), mit dem 
Kleinhirn verkniipft werden; auch direkte Vestibularisfasern verlaufen hier 
(Tractus nucleocerebellares, direkte sensorische Klein- 
hirnbahn E£dingers) (Fig. 130). Das Gros dieser Bahnen stellt die Ver- 
bindungen des Vestibularissystems mit dem Kleinhirn dar (Tractus 
vestibulocerebellaris) (Fig. 132 u. 98). Wir haben dariiber im Ab- 
schnitt tiber die Anatomie der Oblongata ausfiihrlich gesprochen; wir sahen, 
daB sowohl direkte Vestibularisfasern wie auch Fasern aus den Vestibularis- 
kernen, dem dreieckigen und dem Bechterewschen Kern, und aus dem 
Deiterschen Kern ins Kleinhirn ziehen, wo sie in den Kernen, wahrscheinlich 
auch in der Rinde des Wurmes, enden. Nach Edinger haben wir in diesen 
Bahnen die phylogenetisch altesten Verbindungen des Kleinhirns zu erblicken, 
den Grundapparat, dem sich die anderen Faserbeziehungen erst allmahlich 
addieren. Es sei noch daran erinnert, da8 in dieser Oblongatakleinhirn- 
verbindung auch cerebellofugale Fasern verlaufen, die mit den cere- 
bellopetalen organisch zusammengehoren. Die direkte sensorische 
Kleinhirnbahn Edingers setzt sich aus den cerebellopetalen und cere- 
bellofugalen Fasern zusammen. 

In den Briickenarmen ziehen die in den Briickenganglien entspringenden 
Fasern in die kontralaterale, zu einem kleinen Teil auch in die homolaterale 
(Besta, Saito) Kleinhirnhemisphare (Tractus pontocerebellaris) 
(Fig. 110 u. 107). Nach Probst, ebenso Besta, endet ein Teil der Fasern in 
der Rinde des Wurmes. Schaffer unterscheidet in der pontocerebellaren Bahn 
einen paldocerebellaren Anteil, der zur Rinde des Wurmes zieht, und einen 
neocerebellaren, der in der Hemispharenrinde endet; die pontopaldocerebellare 
Bahn soll auch eine Abzweigung zum Deitersschen Kern schicken. Brouwer 
und Coenen negieren die Verbindung der Briickenkerne mit dem Wurm. Im 
Kleinhirn sollen die pontocerebellaren Fasern als ,,Kletterfasern“ um die 
Purkinje-Zellen enden. Nach Masuda besteht ein festes Zuordnungsverhaltnis 
zwischen den einzelnen Teilen des Briickengraus und bestimmten Abschnitten 
der Kieinhirnoberflache, doch werden Masudas Angaben nicht allgemein an- 
erkannt. Die pontocerebellare Bahn bildet einen Abschnitt der cerebro- 
pontocerebellaren Bahn, wie dies im Abschnitt itber die Anatomie 
der Briicke dargelegt wurde (Fig. 107). 

AuBer diesen aus dem Riickenmark und dem Rautenhirn stammenden 
Bahnen soll es noch einen aus dem Mittelhirn kommenden Faserzug, Tractus 
tectocerebellaris, sowie eine direkte cerebrocerebellare Bahn, die 
cerebellare Pyramide (Schaffer), geben. Dem Tractus tectocerebellaris 
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wird von Edinger eine recht groBe Bedeutung zugeschrieben: es soll auf dem 
Wege dieser Bahn der Kleinhirnapparat vom Mittelhirn aus eine Hemmung 
erfahren. Nach van Rynberk findet man die Bahn bei Fischen, Végeln, Am- 
phibien und Reptilien, nicht aber bei Saugern. Was die cer ebellare 
Pyramide anlangt, so fand Schaffer, daB Fasern aus der ungekreuzten 
Pyramidenbahn in ganz konstanter Weise zum Teil durch den Britckenarm, 
zum Teil erst durch den Strickkérper ins homolaterale Kleinhirn gelangen. 
Schaffer glaubt, daB auf dem Wege dieser direkten cerebrocerebellaren Ver- 
bindung der von den spinocerebellaren Fasern geforderte Muskeltonus vom 
GroBhirn aus gehemmt wird. 

Die efferenten Bahnen des Kleinhirns entspringen, wie schon er- 
wahnt, samtlich in den Kernen des Kleinhirns. Die Achsencylinder der 
Purkinje-Zellen der Rinde verlassen nicht das Kleinhirn, sie enden alle in den 
Kleinhirnkernen (zum Teil auch im Deitersschen Kern, Edinger), u. zw. ziehen 
sie aus dem Wurm in die medialen Kerne, aus den Hemispharen in den ge- 
zahnten Kern (Tractus corticonucleares). Die Gesamtheit der in 
den Kleinhirnkernen entspringenden efferenten Bahnen faBt Edinger als 
Tractus cerebellotegmentales zusammen und unterscheidet je 
nach der Endstatte der einzelnen Faserztige einen Tractus cerebellotegmentalis 
mesencephali, pontis und bulbi. Diese Zusammenfassung hangt 
mit Edingers Conception eines einheitlichen motorischen Hauben- 
kerns (Nucleus motorius tegmenti) zusammen. Unter motorischem Hauben- 
kern ist nach Edinger die Gesamtheit der groBen multipolaren Ganglienzellen 
in der Haube des Mittelhirns, der Britcke und der Oblongata, auch noch im 
obersten Cervicalmark zu verstehen, an denen Fasern aus den Kleinhirnkernen 
mit Endplattchen enden. An zwei Stellen bilden diese Zellen besondere An- 
haufungen: als Roter Kern und als Deitersscher Kern. Auf dem Wege 
tiber den motorischen Haubenkern und dessen absteigende Bahnen, insbesondere 
das Monakowsche Biindel (nach Hatschek ist es beim Menschen verkiimmert), 
das hintere Langsbiindel und die vestibulospinale Bahn, wirkt das Kleinhirn 
auf die Muskelspannung sowie auf Kopf- und Augenstellung (iiber den Deiters- 
schen Kern). Der miachtigste efferente Faserzug des Kleinhirns zieht im 
Bindearm zum Mittel- und wahrscheinlich auch zum Zwischenhirn 
(Tractus cerebellotegmentalis mesencephali Edinger); 
die Fasern dieser Bahn stammen im wesentlichen aus dem gezahnten Kern, 
vielleicht auch aus dem Dachkern (Preisig) (Fig. 132 u. 107). Unterhalb der 
Vierhiigel kreuzen die beiden Bindearme (Bindearmkreuzun 2, 
Wernekinksche Commissur), wobei sie vor oder nach (nach Cajal vor 
und nach) der Kreuzung ein riicklaufig zu den Zellen des Nucleus reti- 
cularis pontis ziehendes Biindel abgeben (Fasciculus cerebello- 
pontinus [Obersteiner], Fasciculus cerebellaris descendens 
lateralis [van Gehuchten]) (Fig. 105). Die Fasern der Bindearme enden 
zu einem Teil um die Zellen des Roten Kernes herum, zum andern Teil 
ziehen sie am Roten Kern, namentlich an seiner medialen Seite (Obersteiner), 
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vorbei und enden im Sehhiigel, vielleicht in der Gitterschicht (Uemura). Nach 
einigen Autoren kreuzen nur die fiir den Roten Kern bestimmten Fasern, 
wahrend die thalamopetalen Fasern ungekreuzt bleiben sollen. Nach Besta 
entspringt dann im Thalamus ein weiteres, thalamocorticales Neuron, so daB 
auf diesem Wege eine cerebello-thalamo-cerebrale Bahn zu stande kommt; da- 
gegen spricht sich Besta gegen eine cerebello-rubro-cerebrale Bahn aus 
(Fig. 110). Hatschek im Gegenteil 1a8t den Bindearm beim Menschen zum 
gréBten Teil im ,,GroBhirnanteil des Nucleus ruber enden, von dem cerebral- 
warts Fasern zum Thalamus, vielleicht direkt zum Scheitellappen abgehen. 

Ein zweites machtiges efferentes System bilden die Verbindungen des 
Kleinhirns mit der Oblongata (Tractus cerebellotegmentalis 
bulbi Edinger) (Fig. 105). Im wesentlichen lassen sich hier zwei Bahnen 
unterscheiden. Die cerebellonucleare Bahn, die den cerebellofugalen 
Anteil der direkten sensorischen Kleinhirnbahn Edingers bildet, entspringt zum 
groBten Teil in den Dachkernen, verla8t dann gekreuzt und ungekreuzt im 
medialen Anteil des Strickkérpers (Corpus juxtarestiforme) und endet im 
Deitersschen, vielleicht auch im Bechterewschen Kern (Fig. 132 u. 98). Saito 
beschreibt auch eine Verbindung der Kleinhirnrinde mit dem Deiters- 
schen Kern. 

Der Tractus fastigiobulbaris (Hakenbiindel des Binde- 
arms, Fasciculus uncinatus [Russel, Lewandowsky], Faisceau 
eumcenochét [Thomas], Fascicwiws «cenebellobulbaris.: [van 
Gehuchten|) entspringt ebenfalls in den Dachkernen, schlingt sich gekreuzt 
und ungekreuzt hakenférmig um den Bindearm, ahnlich wie das Gowersche 
Bundel, gelangt dann caudalwarts verlaufend in den medialen Teil des Strick- 
kérpers und endet zum gréBten Teil im Kern der absteigenden Vestibularwurzel, 
dann aber auch um die Zellen der Formatio reticularis tegmenti, vielleicht auch 
in den motorischen Hirnnervenkernen. 

Als zu den Tractus cerebellotegmentales bulbi gehdrend beschreiben 
Edinger und auch Hoestermann Fasern, die im Corpus restiforme nach abwarts 
ziehen, sich dorsal und ventral um die Pyramiden schlingen und gekreuzt und 
ungekreuzt in der Haube enden (Fibrae arcuatae externae ven- 
trales) (Fig. 105). Andere Autoren, wie Ziehen, halten die ventralen Bogen- 
fasern fiir cerebellopetale Ziige aus den kontralateralen Hinterstrangkernen, 
wie dies im Abschnitt iiber die Anatomie der Oblongata erértert wurde. 

Als Tractuscerebellotegmentalis pontis, efferente Klein- 
hirnbahn zur Briicke, beschreibt Edinger in Ubereinstimmung mit Lewan- 
dowsky und Mingazzini Fasern, die in Briickenarmen verlaufen und als Fibrae 
rectae pontis in den Kern der Briickenhaube enden (Fig. 105). Nach Probst, 
ebenso nach Besta enden diese cerebellopontinen Fasern kontralateral teils in 
den Briickenganglien, teils in den Kernen der Briickenhaube. Moestermann 
hat sie nicht feststellen kénnen. 

Eine direkte Verbindung vom Kleinhirn ins Rtickenmark, wie sie von 
Marchi, Biedl, Mingazzini, Thomas, Langelaan behauptet wurde, ist nicht 
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bewiesen, wird auch von den meisten Autoren, zumindest fiir den Menschen, 
abgelehnt (Probst, van Gehuchten, Kohnstamm, Edinger, Obersteiner, 
Hoestermann). 

Ebenfalls umstritten ist die efferente Kleinhirnolivenbahn, Tractus 
cerebello-olivaris. Von Kélliker beschrieben, wurde sie von den meisten 
Autoren entweder ganz geleugnet (Edinger, Ziehen) oder als sehr gering 
(Probst, Thomas) oder problematisch (Obersteiner) dahingestellt. Im letzten 
Jahrzehnt scheint ntan mehr dahin zu neigen, eine cerebello-olivare Bahn an- 
zuerkennen (Anton und Zingerle, Schaffer). Insbesondere trat Schajfer tur 
die Existenz einer cerebello-olivaren Bahn, die er im gezahnten Kern ent- 
springen und in der gekreuzten Olive enden 148t (Tractus dentato- 
olivaris). 

Damit waren die Verbindungen des Kleinhirns erschépft. Uberblicken wir 
sie noch einmal im Zusammenhang, so sehen wir, daB das Kleinhirn z u- 
fiihrende Bahnen aus dem Riickenmark, der Oblongata und der Briicke, 
vielleicht auch aus dem Grofhirn erhalt. Die Bahnen enden zum groBten Teil, 
wenn nicht ausschlieBlich (Edinger), in der Kleinhirnrinde, u. zw. enden die 
palaencephalen Bahnen im Sinne Edingers samtlich in der Rinde des Wurmes, 
die neencephalen zum gréften Teil, wenn nicht ganz, in den Kleinhirnhemi- 
spharen. Der rezipierende Apparat des Kleinhirns ist im wesentlichen in der 
Rinde enthalten. Die efferenten Ziige gehen vom Kleinhirn sicher zur 
Oblongata, zum Mittel- und Zwischenhirn, wahrscheinlich auch zur Briicke, 
indirekt zum GroShirn und zum Riickenmark. Uber ihre Ursprungsstatte im 
Kleinhirn sind die Anschauungen noch geteilt. Nach Clarke und Horsley, van 
Gehuchten, Edinger, Hoestermann, Sauer, Rothmann, Brouwer u. m. a. ent- 
springen alle efferenten Fasern des Kleinhirns in den Kernen; kein einziges 
Purkinje-Zellaxon soll das Kleinhirn verlassen, alle enden in den Kernen, wo 
erst das eigentliche effektorische Neuron beginnt. Marchi dagegen, Langelaan, 
Luna, Obersteiner nehmen an, daB ein Teil der Purkinje-Zellenaxone, wenn 
auch nur ein geringer, das Kleinhirn verlaBt und in den Kleinhirnarmen zur 
Briicke, zur Oblongata oder auch ins Riickenmark hinabzieht. 

Die Frage, ob alle Purkinje-Zellenaxone in den Kleinhirnkern enden oder 
zu einem Teil auch das Kleinhirn verlassen, darf nicht, wie dies manchmal 
geschieht, mit der andern Frage verquickt werden, ob in der Rinde nur ein 
rezipierender und in den Kernen ein effektorischer Apparat zu erblicken sei. 
Nach unserer schon einmal erwahnten Anschauung, wonach die Umschaltung 
des zugefiihrten Reizes in den effektorischen Impuls in den Purkinje-Zellen 
erfolgt, enthalt die Rinde sowohl den rezipierenden wie den effektorischen 
Apparat. Nur bedarf der corticale Apparat zur ,,motorischen“ Realisierung 
des effektorischen Impulses noch subcorticaler Centren, der Kleinhirnkerne, in 
denen irgendwelche Umformung des Impulses geschieht. Wir kennen ja ahnliche 
Mechanismen aus der Physiologie des GroBhirns, ich erinnere nur an Spiel- 
meyers intracorticale suprapyramidale Lahmungen. Die Analogie wird noch 
ersichtlicher, wenn wir mit Bolk die Kerne fiir verlagerte Rindenanteile ansehen. 
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Es scheint mir, daB diese Anschauung mit der Lokalisationslehre Bolks besser 
in Einklang zu bringen ist als die andere, wonach die Rinde lediglich als 
rezipierend anzusehen sei. Wir werden auf diese Frage bei Erdrterung des 
Lokalisationsproblems noch einmal einzugehen haben. 

Wenn wir nunmehr zur Besprechung der Funktion des Kleinhirns 
fibergehen, so stellen wir in erster Linie fest, daB schon in den anatomischen 
Strukturverhaltnissen gewisse Hinweise enthalten sind. Wir sehen, daB das 
Kleinhirn durch seine zufiihrenden Bahnen einerseits Receptionen aus 
Muskeln, Sehnen, Gelenken und aus dem Labyrinth, anderseits Mitteilungen 
vom GroBhirn empfangt. Durch seine abfiihrenden Bahnen aber be- 
einfluBt es die motorischen Apparate des Mittel- und des Rautenhirns sowie 
indirekt des Riickenmarkes, sendet auBerdem Mitteilungen an das Grofhirn. 
Man kann hier zwei Reflexverkettungen unterscheiden (van Rynberk): der 
somatocerebellare Reflexbogen umfaBt die hinteren Wurzeln und den Vesti- 
bularis, die spino- und bulbocerebellaren Bahnen, den Kleinhirnwurm, die 
medialen Kleinhirnkerne (Dachkerne), die cerebellobulbaren, zum Teil auch 
cerebellomesencephalen Bahnen, den Deitersschen und die Vestibularkerne, das 
hintere Langsbiindel und die vestibulospinale Bahn, wahrscheinlich auch den 
groBzelligen Anteil des Roten Kerns und die rubrospinale Bahn, wenn sie auch 
nach Hatschek beim Menschen nur noch rudimentar entwickelt sein sollen; der 
cerebrocerebellare Reflexbogen aber geht von der GroBhirnrinde tiber die 
Brticke und die Briickenarme zu den Kleinhirnhemispharen, von dort tiber den 
gezahnten Kern, die Bindearme und die thalamocorticalen Verbindungen zurtick 
zur GroBhirnrinde. Zwischen den beiden Reflexbogen bestehen zahlreiche Ver- 
kettungen, eine der wichtigsten ,,Weichen“ wird wohl im Roten Kern zu suchen 
sein. Denn die zum cerebrocerebellaren Reflexbogen gehérenden Bindearme 
enden zum Teil oder geben Kollateralen an den Roten Kern ab, der nach 
Edinger als ein Bestandteil des motorischen Haubenkerns anzusehen ist und 
von dem eine ins Riickenmark absteigende Bahn, der Tractus rubro- 
spinalis, das Monakowsche Biindel, abgeht, so daB die durch die Binde- 
arme vermittelten Impulse einerseits nach dem Grofhirn, anderseits aber nach 
dem Ritckenmark abflieBen kénnen. 

Uber die Funktion und den Mechanismus des somatocerebellaren Reflex- 
bogens sind wir einigermaBen im klaren. Die Verhdaltnisse sind hier insofern 
leichter zu iibersehen, als wir aus vergleichend-anatomischen Untersuchungen, 
insbesondere Edingers, wissen, daB dieser Reflexbogen phylogenetisch alter und 
bei den nichtsaugenden Wirbeltieren allein vorhanden ist. Aber auch bei 
Saugern (ausgenommen die Wassersaugetiere [ Jelgersma]) ist er im Verhaltnis 
zum cerebrocerebellaren Bogen viel starker ausgebildet, als dies beim Menschen 
der Fall ist, so daB die Resultate der experimentellen Untersuchungen eigent- 
lich nicht auf das ganze Kleinhirn, wie es beim Menschen ist, bezogen werden 
diirfen, sondern nur auf den dem Menschen und den Tieren gemeinsamen Teil 
des Apparates, d. i. im wesentlichen auf den somatocerebellaren Reflexbogen. 
Aus naheliegenden Griinden kann hier auf die experimentelle Physiologie des 
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Kleinhirns, wie sie insbesondere von Luciani, Munk, Thomas, Lewandowsky, 
Rothmann u. a. ausgebaut worden ist, nicht eingegangen werden. Wenn wir 
aber die physiologische Bedeutung des somatocerebellaren Apparates verstehen 
wollen, kénnen wir nicht umhin, auf die ebenfalls aus der experimentellen 
Physiologie hervorgegangene Lehre Sherringtons von dem proprioceptiven 
System wenigstens kurz einzugehen. Was Sherrington unter dem proprio- 
ceptiven System versteht, haben wir bei Erorterung der Physiologie des 
Vestibularapparates besprochen. Es ist als die Gesamtheit von Einrichtungen 
aufzufassen, die bestimmt sind, die in den Geweben des Kérpers selbst, ins- 
besondere durch Verlagerung, entstehenden Reize aufzufangen und unter 
anderm fir die Sicherung der ,,Haltung“ (posture, attitude) auch in bezug 
auf die AuBenwelt, d. h. fiir die Erhaltung des Gleichgewichtes, der Lage des 
Tieres im Raume, zu verwerten. Die Tatigkeit des Systems geht auf dem 
Reflexweg vor sich. Durch kompensatorische Reflexe wird die bei jeder 
Lageveranderung, die unter dem Einflu8 des exteroceptiven Systems zu stande 
kommt, nétige Korrektur besorgt. Durch tonische Reflexe wird der Tonus, 
insbesondere der ,,Gegenschweremuskeln“, geregelt und unterhalten (Haltungs- 
tonus). Das Reflexcentrum, das ,,Hauptganglion“ des proprioceptiven Systems, 
das die Tatigkeit des Systems zu oberst beherrscht und regelt, ist das K lein- 
hirn. Seine zufiihrenden, die spino- und bulbocerebellaren, insbesondere auch 
die vestibularen Bahnen bilden den afferenten Schenkel des Haupireflexbogens, 
seine abfiihrenden Bahnen den efferenten. Von Muskeln und Sehnen, von 
Bandern und Gelenken und vom Labyrinth flieBen dem Kleinhirn Erregungen 
zu; durch seine effektorischen Apparate wirkt es vor allem auf die Muskeln 
der Augen, des Kopfes und des Halses. Wir wissen aber aus den Unter- 
suchungen von Magnus und de Kleyn, Dusser de Barenne, Weiland, Roth- 
feld u. a., daB Kopf- und Halsbewegungen bestimmte Stellungs- und Tonus- 
anderungen der Extremitaten nach sich ziehen, so daf® tatsachlich die ganze 
Haltung des Tieres vom Kleinhirn beeinfluBt wird. So gesehen ist das Kleinhirn 
ein Organ fiir die Aufrechterhaltung des Gleichgewichtes in Ruhe und Loko- 
motion, der ,,Haltung“ des Tieres, was vor allem durch reflektorische Regu- 
lierung des Muskeltonus erreicht wird (Haltungstonus). Die Erfahrung, wie 
wichtig der Muskeltonus fiir die Motilitat iiberhaupt ist, hat dann spater dazu 
gefiihrt, daB in den modernen Theorien der Kleinhirnfunktion der Nachdruck 
immer mehr auf die Tonuserhaltung gelegt wird. 

_ Edingers Lehre vom Statotonus besagt im wesentlichen dasselbe. 
Nach Edinger ist das Kleinhirn das Hauptorgan des Statotonus, unter Stato- 
tonus aber ist diejenige geordnete Muskelspannung zu verstehen, welche zur 
Aufrechterhaltung der Haltung und des Ganges notwendig ist. Der Stato- 
tonus entsteht durch Kleinhirnreceptionen aus Muskeln, Sehnen und Gelenken 
sowie aus dem Labyrinth und wird vermittelt durch Kerne des Mittelhirns 
und der Oblongata, wo aus den Kleinhirnkernen Fasern enden und wo neue 
Bahnen zu den Muskelkernen entspringen. Edinger nimmt noch eine 
Hemmung der Kleinhirntatigkeit vom Mittelhirndach an. 
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Nun betont Edinger, daB dieser Apparat fiir den Statotonus im Wurm 
enthalten sein muB und mit dem somatocerebellaren Reflexbogen allein aus- 
kommt. Ebenso kommt Sherringtons Kleinhirn mit dem somatocerebellaren 
Reflexbogen aus. Das Kleinhirn regelt die ,,Haltung“ auch solcher Tiere, die 
einen cerebrocerebellaren Reflexbogen nicht besitzen. Es fragt sich nun: welche 
Funktion kommt dem bei Saugern und ganz besonders beim Menschen hinzu- 
gekommenen cerebrocerebellaren Reflexbogen zu? Greift er irgendwie modifi- 
zierend in die Tatigkeit des somatocerebellaren Bogens ein, kommt ihm eine 
andere, besondere Funktion zu oder hat er vielleicht beides zu besorgen? Diese 
Fragen sind um so schwerer zu beantworten, als man dabei auf das physiologi- 
sche Experiment fast ganz verzichten mu8; denn es kommt ja hier in erster 
Linie das menschliche Kleinhirn in Betracht. 

Auf die Frage, ob und in welcher Weise der cerebrocerebellare Reflexbogen 
in die Tatigkeit des somatocerebellaren eingreift, wie dadurch die Gesamtfunktion 
und die physiologische Bedeutung des Kleinhirns im Organismus der Sauger 
und insbesondere des Menschen modifiziert und verschoben wird, — auf diese 
Frage werden wir bei Besprechung der Kleinhirnfunktion als Ganzem ein- 
gehen. Hier wollen wir uns zunachst mit der Frage befassen, ob und welche 
neue besondere Tatigkeit das Neocerebellum mit seinen cerebralen Verbindungen 
zu entfalten hat, die wir bei Tieren mit aufs Palaocerebellum beschranktem 
Kleinhirn nicht vorfanden. 

Durch vergleichend-anatomische Untersuchungen kam Bolk zu der An- 
schauung, da8 die Entwicklung der Hemispharen, d. i. des Neocerebellums, mit 
der Ausbildung unsymmetrischer Bewegungen einhergeht. Die unsymmetri- 
schen Bewegungen sind im allgemeinen als héhere Koordinationen anzusehen, 
und tatsachlich sieht man, je komplizierter die Koordinationen, umsomehr 
sind die Hemispharen entwickelt. Beim Menschen sind die Koordinationen am 
héchsten entwickelt und auch die Hemispharen sind bei ihm am besten aus- 
gebildet. — Genau dieselbe Anschauung aufert R. Léwy, wenn er den Wurm 
auf einfache Bewegungen einwirken 1aBt, in die Hemispharen (Neocerebellum) 
aber das Koordinationscentrum ftir komplizierte einseitige Bewegungen der 
Extremitaten verlegt. Auch Rothmann bringt die Hemispharen in Beziehung 
zu den isolierten Verrichtungen der Extremitaten, die von der Innervation der 
Stammuskulatur losgelést sind. Ebenso erblickt Kaplan in der hohen Aus- 
bildung des Neocerebellums und der Olive die Grundlage fiir die Abdifferen- 
zierung der isolierten Einzelbewegungen von der Gemeinschaftsbewegung. Nach 
Thomas regeln die Hemispharen die willktirlichen Einzelbewegungen, wahrend 
der Wurm der Regelung der Koordinationen, von denen Gleichgewicht und 
Statik des Kérpers abhangen, dient. Ahnlich sind auch die Anschauungen von 
Kohnstamm und Mann. Jelgersma endlich erblickt in der Entwicklung des 
Neocerebellums (dem er auch das Olivensystem zuzahlt) die Grundlage fiir die 
Ausbildung der héheren Koordinationen beim Menschen. Als 
hdhere Koordinationen aber faBt er auf: die Gleichgewichts- 
erhaltung bei aufrechtem. Gang, die Fertigkeitsbewe 
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gungen (monolaterale Bewegungen) und endlich die Sprechbewegun- 
gen, so daf fiir Jelgersma eigentlich alle Einzelfunktionen des Kleinhirns 
vom Neocerebellum abhangen. 

Wenn wir die Anschauungen der verschiedenen angefiihrten Autoren 
iiberblicken, finden wir eine weitgehende Ubereinstimmung. Spricht auch der 
eine Autor von unsymmetrischen, der andere von einseitigen, der dritte von 
isolierten Einzelbewegungen, betont Thomas die Willkiirlichkeit, Jelgersma die 
,Fertigkeit“ der Bewegungen: gemeinsam ist allen, daB sie das Neocerebellum 
in Beziehung zur Entwicklung der oberen Extremitaten bringen, zu deren Um- 
wandlung aus Geh- zu Greiforganen. Die neue, besondere Funktion, die mit 
dem Neocerebellum aufkommt, steht im Zusammenhang mit der Ausbildung 
komplizierter individueller Bewegungsformen, mag man sie unsymmetrisch, 
isoliert, monolateral, willkiirlich oder Fertigkeitsbewegungen nennen. Als Organ 
des Statotonus, als ,,Hauptganglion“ des proprioceptiven Systems, Regulier- 
apparat fiir den Haltungstonus und das Gleichgewicht, kam das Kleinhirn, mit 
dem somatocerebellaren Reflexbogen allein aus. Wo in der Tierreihe das Neo- 
cerebellum und zugleich die Befahigung zu komplizierten individuellen Be- 
wegungsformen auftritt, dort ist das Kleinhirn nicht mehr einzig und allein ein 
Gleichgewichtsorgan, seine Einwirkung erstreckt sich auch auf Vorgange, die 
mit der Aufrechterhaltung der K6rperhaltung nicht mehr unmittelbar zu- 
sammenhangen, seine physiologische Bedeutung wird verschoben. Daran werden 
wir denken miissen, wenn wir im folgenden die Funktion des Kleinhirns als 
Ganzen besprechen. Das menschliche Kleinhirn mit seinem hochentwickelten 
Neocerebellum darf nicht ohneweiters dem Kleinhirn der Tiere mit viel weniger 
ausgebildeten Hemispharen gleichgestellt werden, seine Funktionen und phy- 
siologische Bedeutung nicht oder nicht vorwiegend aus Tierversuchen er- 
schlossen werden. Was fiir das Kleinhirn des Hundes oder des Kaninchens gilt, 
gilt nicht mehr oder nicht in demselben Umfang fiir das Kleinhirn des 
Menschen. Die Verhaltnisse haben sich verschoben, das Endhirn spielt beim 
Menschen eine ganz andere Rolle als bei den tiefer stehenden Tieren, und durch 
die Ausbildung der cerebrocerebellaren Verbindungen wird auch die gegen- 
seitige Beeinflussung des Grof- und Kleinhirns intensiver, das Zusammen- 
arbeiten enger. Da®B hierbei das Kleinhirn unter das Primat des GroBhirns 
gerat, scheint festzustehen, wenn auch vielleicht nicht in dem MaBe, wie es 
Jelgersma annimmt. Bedenkt man diese Verschiebung der Verhaltnisse, dann 
kommt man zur Einsicht, daB die experimentell aus der Tierphysiologie ge- 
wonnenen Erfahrungen nur mit groBer Vorsicht auf den Menschen angewendet 
werden diirfen; unmittelbare Aufschliisse aber werden wir nur durch klinische 
Beobachtung Kleinhirnkranker gewinnen kénnen. Denn das Gebiet des physiolo- 
gischen Experimentes am Menschen, wie es von Bdrdny inauguriert wurde 
(Abkithlung und temporare Ausschaltung einzelner Stellen der Kleinhirnrinde), 
wird ja doch immer nur sehr beschrankt bleiben. 

Es ist nicht unsere Aufgabe, die verschiedenen Theorien der Kleinhirn- 
funktion im einzelnen zu besprechen. Im Grunde genommen unterscheiden sie 
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sich voneinander nicht so sehr, wie dies haufig angenommen wird. DaB das 
Kleinhirn die Motilitat irgendwie regulierend beeinfluBt, dariiber sind sich 
alle Autoren einig; der Streit geht um zwei Punkte. Wahrend die einen den 
Finflu8 des Kleinhirns nur auf einen Teil der Motilitat, u. zw. denjenigen, 
der zur Erhaltung des Gleichgewichtes in Ruhe und Lokomotion dient, be- 
schranken wollen, erstrecken ihn die anderen auf die gesamte Motilitat. Das 
ist der erste strittige Punkt. Den zweiten aber bildet die Frage, ob diese Be- 
einflussung der Motilitat in einer bestimmten Richtung die specifische Funk- 
tion des Kleinhirns bildet oder aber nur als die Folge einer andern, mehr 
elementaren Funktion anzusehen ist. Es ist evident, daB es sich hier nur um 
den alten Streit der finalen und der kausalen Betrachtungsweise handelt. Denn 
ob die Funktion des Kleinhirns darin zu erblicken ist, daB es den Muskeltonus 
unterhalt und abstuft und dadurch mittelbar die Motilitat im Sinne eines ge- 
ordneten Ablaufes der Bewegung beeinfluBt, oder aber darin, daB es die 
Bewegungselemente zu einem geordneten Bewegungsakt zusammenfiigt: das 
kommt ja im Endeffekt auf dasselbe hinaus. Nur ist es im ersten Falle kausal, 
im zweiten final betrachtet. Das eine Mal wird das Endresultat, das andere 
Mal der Mechanismus, durch den das Endresultat erreicht wird, betont. 
DaB das Kleinhirn fiir die Erhaltung des Gleichgewichtes von besonderer 
Wichtigkeit ist, wird wohl allgemein anerkannt und kann insbesondere auch 
fiir den Menschen schwer in Abrede gestellt werden. Schon Magendie hatte 
dies erkannt und Ferrier, Thomas, Kohnstamm, Lewandowsky, Munk, 
Sherrington, Edinger und viele andere stimmen darin tiberein, wenn sie auch 
in Einzelheiten voneinander abweichen, so z. B. wenn Munk dem Kleinhirn 
nur die feinere Gleichgewichtserhaltung zuschreibt. Zu den wichtigsten 
Erscheinungen einer Kleinhirnerkrankung gehdrt ja doch eine Gleichgewichts- 
stérung, wie sie sich im schwankenden Gang, im Abweichen von der einzu- 
haltenden Richtung, im Fallen nach einer Seite, nach vorn oder nach hinten 
4uBert, so daB man das Recht hat zu sagen, das Kleinhirn sei an der Erhaltung 
des K6rpergleichgewichtes normalerweise beteiligt. Diese Formulierung er- 
scheint mir exakter, als wenn wir sagten, die Gleichgewichtserhaltung sei eine 
Funktion des Kleinhirns oder das Kleinhirn sei ein Gleichgewichtsorgan. Denn 
es gibt Falle, wo trotz ausgedehnter Agenesien, wie im Falle Obersteiners trotz 
vélligem Mangel von Wurm, keine auffallenden Kleinhirnsymptome, ins- 
besondere keine Gleichgewichstérungen vorhanden sind. Man nimmt in solchen 
Fallen eine Kompensation von seiten des GroBhirns an. Das mag richtig sein 
(wenn auch vielleicht das Eingreifen subcerebellarer Centren, insbesondere des 
Deitersschen Systems, eine groBe Rolle spielt), aber das beweist doch, daB die 
Gleichgewichtserhaltung nicht eine dem Kleinhirn ausschlieBlich vorbehaltene 
Domane ist, daB es nicht eine Funktion des Kleinhirns in demselben Sinne ist 
wie z. B. das Sehen eine Funktion des Occipitallappens. Insoferne mu8 man 
Luciani beipflichten, wenn er das Kleinhirn als ein sozusagen in Neben- 
schlieBung befindliches Hilfsorgan des groBen Cerebrospinalsystems bezeichnet. 
Exakt ausgedriickt, ist das Kleinhirn ein an der Gleichgewichtserhaltung 
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normalerweise in hervorragendem Mae beteiligtes Organ, das aber unter 
Umstanden in Wegfall kommen kann, ohne daB die Funktion lahmgelegt wurde. 
Es ist sozusagen eine Verbesserung des Betriebes, ohne die der Betrieb aber 
unter Umstanden zum Teil auskommen kann. Die Gleichgewichtserhaltung ist 
nicht die Funktion eines Organs, sondern eine automatische Regulation der 
Motilitat, die sich aus dem Zusammentreffen einer Anzahl zentripetaler Er- 
regungen ergibt. Normalerweise treffen diese Erregungen im Kleinhirn zu- 
sammen (,,Schwersinnorgan“ [Zingerle], Organ des ,,massalen“ Sinnes [Sven 
Ingvar]), hier ist die Centrale, in der die Regulation erwachst; fallt die Centrale 
aus, so ist damit die Funktion, die Regulation noch nicht absolut unmdglich 
gemacht. Bleiben die zentripetalen Erregungen bestehen — wenn sie auch 
nunmehr auf sonst weniger benutzten Nebenwegen verlaufen —, so kann die 
Regulation dennoch zu stande kommen. Schwieriger, umstandlicher, auf Um- 
wegen, vielleicht weniger vollkommen, aber sie kommt zu stande. So ist es zu 
erklaren, wenn trotz ausgedehnter Kleinhirnagenesien Gleichgewichtsstérungen 
fehlen. idee 

Wahrend die Bedeutung des Kleinhirns fir die Gleichgewichtserhaltung 
so ziemlich allgemein anerkannt wird, ist dies nicht ebenso der Fall in bezug 
auf diejenigen Bewegungen, die nicht die Gleichgewichtserhaltung zum Zweck 
haben. Insbesondere sind diejenigen Forscher, die sich auf die Ergebnisse der 
experimentellen Physiologie stiitzen, wie z. B. Munk, geneigt, diese Beziehungen 
zu leugnen. Dagegen lehrt die klinische Beobachtung, daB bei Kleinhirnkranken 
ohne jeden Zweifel auch diejenige Beweglichkeit gestért ist, die nicht der 
Gleichgewichtserhaltung dient. Die Dysmetrie (Hypermetrie) der Bewegungen 
(Luciani, Babinski, Thomas), die Asynergie und Adiadochokinese (Babinski), 
das Stewart-Holmessche Phanomen und die Bradyteleokinese (Schilder), der 
Tremor und die Sprachstérungen bei Kleinhirnerkrankungen beweisen es zur 
Gentige. Wir sahen auch, daB diese Seite der Kleinhirntatigkeit zum Neo- 
cerebellum in Beziehung gebracht wurde. So scheint es keinem Zweifel zu unter- 
liegen, da8S vom Kleinhirn aus die gesamte Motilitat regulatorisch beeinfluRt 
wird, sowohl die der Gleichgewichtserhaltung dienenden Gemeinschaftsbewe- 
gungen (Munk) als auch die andere Zwecke verfolgenden Einzelbewegungen. 

Nun entsteht aber die Frage: Handelt es sich da um zwei verschiedene 
Formen von Betatigung oder aber lassen sich alle Phanomene auf einen ge- 
meinsamen Nenner bringen, auf eine einzige, allen Erscheinungen zu grunde 
liegende elementare Funktion zuriickfiihren? Handelt es sich, kurz gesagt, um 
eine einheitliche Funktion des Kleinhirns oder aber um zwei ver- 
schiedene? . 

Hier zeigt sich die groBe Bedeutung der Lucianischen Lehre. Bekanntlich 
hat Luciani die physiologische Rolle des Kleinhirns darin erblickt, da8 von ihm 
eine Verstarkungswirkung auf die Muskeln ausgeht, die in drei 
Komponenten zerlegt werden kann, eine tonische, eine sthenische und 
eine statische. Die tonische Komponente regelt die Muskelspannung 
wahrend der Ruhe, die sthenische verstarkt die Energie im Aktions- 
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zustand und endlich die statische bewirkt die Verschmelzung und die regel- 
maBige Kontinuitat der Einzelimpulse. Vielleicht ware noch als vierte eine 
anpassende Komponente hinzuzufiigen, von der das richtige AusmaB, die 
Prazision und die Anpassung der einzelnen Akte an das Ziel abhangen wiirden. 
Diese Verstarkungswirkung des Kleinhirns wird von zentripetalen Reizen kon- 
tinuierlich angeregt, so da8 in summa das Kleinhirn als ein Reflexorgan 
des Muskeltonus angesehen werden kénnte. Da sich diese tonische 
Reflexwirkung auf alle Muskeln erstreckt und bei allen reflektorischen und 
willkurlichen Bewegungsakten eingreift, so ist es klar, daB vom Kleinhirn aus 
die gesamte Motilitat beeinfluBt wird, sowohl diejenige, die der Gleichgewichts- 
erhaltung dient, als auch diejenige, die andere Zwecke verfolgt. 

Wir sehen, daB auch nach Luciani das Kleinhirn an dem geordneten 
Ablauf der Bewegungen sowie an der Gleichgewichtserhaltung mitwirkt bzw. sie 
ermoglicht. Nur da8 sich Luciani gegen die ,,abstrakte“ Betrachtungsweise des 
Kleinhirns als eines Organs fiir Gleichgewichtserhaltung oder Koordination 
wendet. Auch nach Luciani ist das Kleinhirn an der Gleichgewichtserhaltung 
beteiligt, nur ist es nicht so aufzufassen, daB es das Organ der Gleichgewichts- 
erhaltung ist, sondern so, daB es das Organ ist, welches im richtigen AusmaB 
und in der richtigen Form den Tonus und die Contractionen der Muskeln, die 
an der Gleichgewichtserhaltung teilnehmen, reguliert. Luciani denkt eben kausal 
und verwirft die teleologische Betrachtungsweise. Den Kern der Lucianischen 
Lehre aber erblicken wir in der Erkenninis, daB die gesamte Tatigkeit des 
Kleinhirns, mag sie nun Gemeinschaftsbewegungen zur Gleichgewichtserhaltung 
oder aber Einzelbewegungen betreffen, auf eine einzige Elementarfunktion 
zuriickgeftthrt werden kann, daB der Me chanismus der Kleinhirnwirkung 
ein und derselbe bleibt. Damit ist auch unsere Frage, ob dem Kleinhirn eine 
einheitliche Funktion zukommt, im bejahenden Sinne beantwortet. Ich méchte 
hinzuftigen, daB — wenn es erlaubt ist, aus histologischen Tatsachen physiologi- 
sche Schliisse zu ziehen — die einheitliche Struktur der gesamten Kleinhirn- 
rinde fiir eine ebenfalls einheitliche Funktion spricht. 

Wir sahen, daB auch Sherrington in der Beeinflussung des Muskeltonus 
die unmittelbare, elementare Funktion des Kleinhirns erblickt. Nur daB er nicht 
so wie Luciani jeder finalen Betrachtungsweise abhold ist. Und auch darin 
unterscheidet er sich von Luciani, daB er das Kleinhirn nicht auf alle Muskeln 
gleichmaRig einwirken, sondern bestimmte Muskelgruppen (,,Haltemuskeln‘) 
starker beeinflussen 1a8t. Der ,,Haltungstonus’’ erméglicht einen geordneten 
Ablauf der Bewegungen, jede Bewegungskoordination enthalt eine ,,tonische“ 
Komponente, die vom Kleinhirn abhangt. Man wei8 ja seit Sherrington, wie 
wichtig fiir den geordneten Ablauf einer Bewegung die Spannungsverhaltnisse 
in den Agonisten und Antagonisten sind, welche Bedeutung der durch das 
proprioceptive System vermittelten reziproken Innervation zukommt. Ist der 
Tonus verlorengegangen, dann zeigen die Muskelcontractionen gewisse 
Anomalien, die auch bei Kleinhirnlasionen gefunden werden: Herabsetzung 
der Reizschwelle, iibermaBige Hohe der Contraction, steiler Anstieg und rapider 
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Abfall, Fehlen der normalen Verschmelzung und regelmaBigen Kontinuitat der 
Einzelimpulse (statische Wirkung Luweianis), schnelle Ermtdbarkeit. 
Daf durch eine solche Veranderung in der Reaktion der geordnete Ablauf einer 
Bewegung erheblich gestért wird, ist ohneweiters einzusehen. Es ist unméglich, 
hier auf das Tonusproblem naher einzugehen, die Begriffe des , contractilen“ 
(Langelaan) und des ,,plastischen“, ,,formgebenden“ (Sherrington) Tonus zu 
erortern, die Frage des ,,vegetativen (sympathischen nach Mosso, de Boer, 
parasympathischen nach Frank) Tonus auch nur zu berthren. Fir die Klein- 
hirnphysiologie sind diese Fragen zum Teil erst auf dem Umwege tiber das 
extrapyramidale System aktuell geworden, wir miissen daher diesbeztiglich auf 
den Abschnitt itber die Erkrankungen des extrapyramidalen Systems verweisen. 

Die Anschauungen Sherringtons sind, soweit ich es tibersehe, von den 
meisten modernen Autoren itbernommen worden. Aus der tonusregulierenden 
Funktion des Kleinhirns wird seine Bedeutung fiir die Gleichgewichtserhaltung 
wie fiir die Koordination der Bewegungen erklart, aus ihrem Ausfall die cere- 
bellare Symptomatologie. Ob dabei mehr die Elementarfunktion des Kleinhirns 
oder mehr die finale Regulation betont wird, hangt von der Einstellung des 
einzelnen Autors ab. Eine neue Komplikation hat das Problem durch die 
modernen Bestrebungen erfahren, den Tonus des gestreiften Muskels zum 
vegetativen System in Beziehung zu bringen, woraus nattirlich die Verpflich- 
tung erwachst, das Verhaltnis des Kleinhirns zum vegetativen System zu er- 
forschen. Indessen sind hier die Zusammenhange noch so schwer zu tibersehen, 
sogar die Tatsachen noch so wenig gesichert, daB es sich verbietet, an dieser 
Stelle auf die im Flu8 befindlichen Probleme naher einzugehen. 

Es bleibt noch die Frage nach dem Verhaltnis des cerebrocerebellaren 
Bogens zum somatocerebellaren zu erértern oder, wie es gewohnlich aus- 
gedriickt wird, nach der Abhangigkeit des Kleinhirns vom GroBhirn. DaB bei 
den Tieren, bei denen das Neocerebellum gar nicht oder nur wenig ausgebildet 
ist, das Kleinhirn autonom funktioniert, ist ja selbstverstandlich. Mit der fort- 
schreitenden Entwicklung der cerebrocerebellaren Verbindungen aber biiBt 
das Kleinhirn seine Autonomie immer mehr ein; beim Menschen, bei dem das 
Endhirn und die cerebrocerebellaren Verbindungen den hdéchsten Grad der 
Entwicklung erreicht haben, ist auch die Unterordnung des Kleinhirns unter 
die Tatigkeit des GroBhirns am weitesten gediehen. Nach Jelgersma, dessen 
Anschauungen iibrigens von den hier entwickelten in vielen Punkten abweichen, 
ist das Kleinhirn ein dem GroShirn subordiniertes Organ, das einen 
Teil des groBen, vom GroBhirn beherrschten cerebrocerebellaren Koordinations- 
systems bildet. Fir Jelgersma ist das Kleinhirn nur eine Durchgangsstation 
fur zentripetale Erregungen, die von der Peripherie iiber das Kleinhirn zum 
GroBhirn verlaufen, sowie fir zentrifugale Impulse, die vom Grofhirn iiber 
das Kleinhirn nach der Peripherie abflieBen. Eine autonome Kleinhirntatigkeit 
bestehe nur in allergeringstem MaBe. 

Wenn wir auch nicht so weit gehen wollen, wie dies Jelgersma tut, so 
mu zugegeben werden, daB das Cerebellum zweifellos unter dem Primat des 
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GroBhirns steht. Wo wie beim Menschen das Grofhirn gut entwickelt ist, dort 
funktioniert das Kleinhirn in Anpassung an den vom GrofBhirn ausgehenden 
Bewegungsentwurf. Es fallt ihm die Aufgabe zu, die Ausfithrung des Ent- 
wuries innerhalb seines Wirkungskreises und mit den ihm zu Gebote stehenden 
Mitteln zu erméglichen. Die gut ausgebildeten cerebrocerebellaren und cerebello- 
cerebralen Leitungsbahnen erméglichen eine prompte und genaue ,,Verstandi- 
gung“ und Zusammenarbeit. Diese Zusammenarbeit bzw. die Mitwirkung des 
Kleinhirns an der willktirlichen Motilitat haben wir uns nach Ramsay Hunt 
so zu denken, dafB das Kleinhirn (statisches System) einmal das Gleichgewicht 
des ganzen Kérpers der vom GroBhirn (kinetisches System) intendierten Be- 
wegung anpassen muff, dann aber auch durch Tonusregulierung in den inner- 
vierten Muskeln die Bewegung abzustufen, zu hemmen und zu fixieren hat. 
Nur wenn die beiden Systeme, das kinetische und das statische, dauernd im 
Einklang miteinander arbeiten, kann eine geordnete und zweckentsprechende 
Bewegung zu stande kommen (vgl. Sfriimpells myostatische Fixation). Die 
Anweisung, der bestimmende Einflu8 geht aber vom Grofhirn aus, das 
Kleinhirn hat nur den Bewegungsentwurf auszufiihren helfen, hier funktioniert 
es ganz in Abhangigkeit vom Grofhirn. 

Dagegen diirfte dem Kleinhirn in seiner ,,haltungsregulierenden“ Rolle 
eine gewisse, beschrankte Autonomie zukommen, wenn auch hier von einer 
Ausschaltung des Grofhirneinflusses keine Rede sein kann. Wie die meisten 
modernen Autoren annehmen, steht das Kleinhirn dauernd unter dem 
inhibitorischen EinfluB des extrapyramidalen Systems, das man sich tber- 
geordnet denkt (Stertz, Foerster, Zingerle). Auch Edinger hat ja schon eine 
Hemmung des Kleinhirns, allerdings vom Mittelhirn aus, angenommen. Weg- 
fall der inhibitorischen Funktion des GroBhirns bringt den Symptomenkomplex 
einer erhdhten Kleinhirntatigkeit (Kleinhirnreizung) hervor; so deutet auch 
Foerster das Pallidumsyndrom als den Ausdruck einer Kleinhirnreizung 
infolge Wegfalles der inhibitorischen Funktion des Pallidums. Manche Autoren 
denken sich die Beziehung etwas anders: das striare System soll den Tonus 
wahrend des Ruhezustandes (statisches Gleichgewicht), das Kleinhirn vor, 
wahrend und nach der Bewegung regulieren (lokomotorisches Gleichgewicht, 
oie Lewy): 

Wenn wir all das Gesagte tiberblicken, dann stellt sich uns das Kleinhirn 
als ein Organ dar, das durch zentripetale, aus dem Bewegungsapparat und aus 
dem Labyrinth stammende Erregungen in stand gesetzt wird, den Muskeltonus 
und die damit zusammenhangende Innervationsbereitschaft in zweckentsprechen- 
der Weise zu regulieren. Diese Regulation dient in erster Linie der Sicherung 
der ,,Haltung“, der Aufrechterhaltung des Gleichgewichtes, in zweiter dem 
geordneten Ablauf der willkiirlichen Bewegungen. Die Kleinhirntatigkeit wird 
ihrerseits vom Grofhirn aus inhibitorisch reguliert; Wegfall dieser Regulation 
fiihrt zu gesteigerten Fixationsreflexen (Foerster), zu tonischer Starre 
(Sherrington), zur Contractionsnachdauer (Kleist). Die elementare Stérung 
nach einer Kleinhirnlasion ist eine Herabsetzung des Muskeltonus, von der die 
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ganze Kleinhirnsymptomatologie abgeleitet werden kann. Eine ,,sensorische“ 
Bedeutung fiir den Muskelsinn im Sinne von Lewandowsky ist nicht bewiesen, 
Stérungen der Schwereempfindung, die bei Kleinhirnkranken vorkommen 
(Lotmar, Maas, Goldstein), kénnen auch anders erklart werden (sekundare 
Stérung infolge Erhéhung der Reizschwelle durch Zunahme des Kleinhirn- 
tonus nach Goldstein und Reichmann; sekundare Stérung durch ungenaue 
Muskelspannung infolge ‘Storung der Antagonistenreflexe nach Rothmann). 

Als wir vorhin von der besonderen Funktion des Neocerebellums sprachen, 
zeigten wir, daB es allgemein zur Entwicklung der FEinzelbewegungen der 
Extremitaten in Beziehung gebracht wird, zur Umwandlung der oberen Ex- 
tremitaiten aus Geh- zu Greiforganen. Anderseits wissen wir aus Edingers ver- 
gleichend-anatomischen. Untersuchungen, da8 dem Palaocerebellum die Gleich- 
gewichtsregulation, die Erhaltung des Statotonus zukommt. Damit wird aber 
eine funktionelle Differenzierung innerhalb des Kleinhirns postuliert. Von Noth- 
nagel behauptet, wurde sie von Luciani abgelehnt. Luciani erklarte das Klein- 
hirn fur ein funktionell homogenes Organ, d. h. ein Organ, an dem jedes 
Segment dieselbe Funktion besitzt wie das Ganze. Indessen nahm auch Luciani 
an, daB jede Kleinhirnhalfte vorwiegend die Muskeln der gleichnamigen 
Korperhalfte beeinflusse, womit eine to pische Lokalisation zugegeben wurde. 
In dieser Richtung auch hat sich die Lehre von der Lokalisation im Kleinhirn 
entwickelt. Da das gesamte Kleinhirn im Sinne von Luciani eine einheitliche 
Funktion austibt, so kann auch von einer funktionellen Differenzierung, wie 
sie Nothnagel vorgeschwebt hat, von einer Lokalisation einzelner Funktionen 
nicht die Rede sein. Dagegen kann es eine to pische Lokalisation innerhalb 
der einheitlichen Funktion geben, d. h. daB jeder Abschnitt des Kleinhirns nicht 
die gesamte Muskulatur des Kérpers beeinfluBt, sondern nur einen bestimmten 
Teil derselben. Es wiirde sich um eine fo kale Lokalisation innerhalb eines 
qualitativ-funktionell einheitlichen Gebietes handeln, wie wir sie z. B. innerhalb 
der motorischen GroBhirnrinde kennen. 

Die Entwicklung der Lehre von der topischen Lokalisation im Kleinhirn 
geht auf die vergleichend-anatomischen Untersuchungen Bolks zuriick. Bolk 
konnte zeigen, daB bei allen Saugern eine ausgesprochene Korrelation zwischen 
der funktionellen Bedeutung einzelner Muskelgruppen des Kérpers und der 
Ausbildung einzelner Lobuluskomplexe des Kleinhirns besteht. So z. B. ist der 
Lobulus simplex fast nicht vorhanden bei Tieren, bei denen der Hals nur 
wenig selbstandig ist, wie Cetaceen, Seehunde, dagegen kraftig entwickelt bei 
der Giraffe und bei den Primaten, die sich durch eine besondere funktionelle 
Ausbildung der Halsmuskulatur auszeichnen. Unter Hinzuziehung physiologi- 
scher Gesichtspunkte und Unterscheidung zwischen symmetrischen und 
asymmetrischen Bewegungen gelangte Bolk zu einem Schema der funktionellen 
Lokalisation im Kleinhirn (im Sinne einer topischen Lokalisation). Auf 
deduktivem Wege kam er zur Anschauung, da diejenigen Muskelgruppen 
die immer bilateral funktionieren, wie die Muskeln des Kopfes und Halses, an 
einem einzelnen, unpaarigen Centrum aus innerviert werden diirften. Die 
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Muskeln der Extremitaten dagegen, die einmal bilateral koordiniert funktio- 
nieren, ein andermal aber unilateral komplizierte Einzelbewegungen ausfiihren, 
muBten zweimal vertreten sein: von einem unpaarigen Centrum aus wiirden 
die symmetrischen Bewegungen innerviert, fiir die unsymmetrischen aber gebe 
es zwei Ceniren, fiir jede Extremitat jeder Seite ein besonderes. Kurz zu- 
sammengeiaBt stellt sich Bolks Lokalisationsschema wie folgt dar: Im Lobus 
anterior befinden sich die unpaaren Centren fiir die Muskeigruppeu des Kopfes, 
die Augen-, Kau-, Zungen- und mimischen Muskeln, iiberdies fiir die Muskulatur 
des Larynx und Pharynx. Im Lobulus simplex liegt das Centrum fiir die 
Muskeln des Halses, der obere Teil des Lobulus medianus posterior enthalt 
das unpaarige Centrum der linken und rechten Extremitaten. in jedem der 
Lobuli ansiformes und paramediani liegt eines der paarigen Centren fiir die 
beiden Extremitaten (im Crus I fiir die vordere, im Crus II fir die hintere 
Extremitat). In dem Rest des Lobulus medianus posterior befinden sich die 
Centren fiir die Atem- und Perinealmuskulatur, in der Formatio vermicularis 
die Centren fiir Rumpfi- und Schwanzmuskeln (Lobulus petrosus). 

Wahrend so Bolk auf anatomisch-deduktivem Wege zu einem Lokalisations- 
schema fiir das Kleinhirn gelangte, suchten andere Forscher experimentell- 
physiologisch durch Exstirpationen und Reizungen einzelner Kleinhirn- 
abschnitte das Problem zu lésen. Von den vielen Forschern auf diesem Gebiet 
nenne ich nur die Namen von Pagano, Prus, van Rynberk, Adamkiewicz, 
Clarke und Horsley, Luna, Marassini, Lourié, Rothmann, Grabower, Thomas 
und Durupt, Rothlin, Greggio, Troell und Hesser. Trotz den vielen Unter- 
suchern kann das Problem auch heute noch nicht als gelést betrachtet werden. 
Was festzustehen scheint, ist die Grundtatsache einer topischen Lokalisation. 
Dagegen weichen die Ergebnisse der einzelnen Forscher in bezug auf die 
spezielle Topik, die Verteilung der Centren im Kleinhirn zum Teil so sehr von- 
einander ab, daB in dieser Hinsicht noch nichts als gesichert gelten kann. Vor 
allem wird die Frage aufgeworfen, ob es denn tiberhaupt eine Lokalisation in 
der Kleinhirn rinde gebe, ob man sich nicht vielmehr die Kleinhirnkerne 
in Abschnitte zerlegt zu denken habe, die zu einzelnen Muskelgruppen in 
Beziehung stehen. Bekanntlich haben Horsley und Clarke gezeigt, daB durch 
Reizung der Rinde kein motorischer Effekt zu erzielen sei, wohl aber durch 
Reizung der Kerne. Diese Tatsache wurde von den meisten Untersuchern be- 
statigt und man schloB daraus, daB die Rinde im Sinne Edingers und Clarke 
und Horsleys lediglich recipierend und eine ,,motorische“ Lokalisation in ihr 
nicht wahrscheinlich sei. DaB dieser SchluB nicht berechtigt ist, zeigte van 
Rynberk. Wie frither auseinandergesetzt wurde, enthalt meines Erachtens die 
Rinde auch den effektorischen Apparat, wenn auch zur ,,motorischen“ Reali- 
sierung des Impulses die Mitwirkung der Kerne irgendwie notwendig ist. Das 
Ausbleiben eines motorischen Effektes nach Rindenreizung beweist nicht die 
ausschlieBlich receptorische Natur der Rinde, denn wie van Rynberk ausfuhrt, 
muB infolge des ,,Forward“-Gesetzes auch die Reizung sensibler Elemente 
irgendwo in der Peripherie zur Auswirkung kommen, wie dies z. B. bei Reizung 
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der Spinalganglien der Fall ist. Der Grund fur das Ausbleiben eines Effektes 
nach Rindenreizung muB also wo anders gesucht werden als in der rein- 
receptorischen Natur der Rinde; wo, ist freilich noch unbekannt. Im tbrigen 
schlieBt die Lokalisation in der Rinde keineswegs eine solche in den Kernen aus. 
Im Gegenteil. Es ist anzunehmen, da8 konstante Beziehungen zwischen den 
einzelnen Rinden- und Kernabschnitten bestehen, daB jedem Centrum in der 
Rinde ein bestimmter Abschnitt eines Kernes, ein Kerncentrum, zugeteilt sei. 
Luna hat es versucht, diese Beziehungen nachzuweisen, doch ist dies nur ein 
erster Schritt gewesen. In diesem Sinne spricht auch die von Bolk nachgewiesene 
Tatsache, daB die Ausbildung der Kleinhirnkerne in groBem MaBe von der 
Lobulisation des Cerebellums abhangt. 

Ein eifriger Verfechter ist der Lokalisationslehre in Bdrdny erwachsen. 
Durch klinische und experimentelle (Abkiihlung und temporare Ausschaltung 
umschriebener Stellen des bei einer Operation freigelegten Kleinhirns) Be- 
obachtungen kam er zur Uberzeugung, daB beim Menschen in bestimmten 
Teilen der Hemispharenrinde die Vertretung der Extremitaten gelegen sei. In 
Ubereinstimmung mit Bolk fand er die Centren der oberen und unteren Ex- 
tremitaten in den Lobi semilunaris superior und inferior sowie biventer (Bolks 
Lobus ansiformis) der gleichseitigen Hemisphare. Nach Bdrdny ist die Ver- 
tretung der Muskulatur im Kleinhirn in erster Linie nach Bewegungsrichtungen 
angeordnet, es existieren Centren fiir die Bewegungsrichtungen nach rechts 
und links, nach oben und unten. Innerhalb dieser Centren ist die Muskulatur 
nach Gelenken und nach Stellungen der Gelenke angeordnet. Im Ruhezustand 
gehen von den vier Richtungscentren tonisierende Impulse zu den Muskeln 
ab, die sich gegenseitig das Gleichgewicht halten. Ist das Centrum fiir eine 
Bewegungsrichtung zerstért, dann entsteht infolge Uberwiegens der iibrigen 
Centren Vorbeizeigen in einer bestimmten Richtung. Auch bei kiinstlich er- 
zeugtem Nystagmus tritt Vorbeizeigen infolge starkerer Tonisierung des einen 
Centrums ein. Nach und nach hat Bardny die Lage mehrerer Centren eruieren 
kénnen, so des Centrums fiir den Abwartstonus und desjenigen fiir den Aus- 
wartstonus der oberen Extremitaét, des Centrums fiir den Einwartstonus des 
Handgelenkes, eines solchen fiir das Ellbogengelenk, eines andern fiir das 
Hiuttgelenk. Im Wurm fand Bdérdny Tonuscentren fiir die Rumpfmuskulatur, 
die er mit Hilfe von Fallreaktionen zu analysieren vermochte. Er unterschied 
vier Centren, die folgendermafen angeordnet sein sollen: 


links yorne a e rechts vorne 


x 
links pore a 


Durch Uberwiegen des einen oder zweier Centren wird das Gleichgewicht derart 
gestért, daB der Kranke nach der einen Richtung oder nach der Resultante 
zweier Richtungen fallt. | 

Die Auffassung Bdrdnys, wonach die Vertretung der Muskulatur im 
Kleinhirn nach Bewegungsrichtungen angeordnet sein soll, ist von Sven 


rechts hinten. 
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Ingvar tibernommen und verallgemeinert worden. Nach J/ngvar kontrolliert 
jeder Kleinhirnabschnitt die seiner Lage entsprechende Bewegungsrichtung. 
So soll der Lobus anterior alle muskulaéren Funktionen beeinflussen, die die 
Balance nach vorne gewahrleisten, der Lobus posterior nach hinten. Die Hemi- 
spharenteile des Lobus medius enthalten die Centren fiir die homolateralen 
Bewegungsfunktionen, oral fiir diejenigen der oberen Extremitaten, caudal fiir 
die unteren; im Mittelstiick des Lobus medius wird wahrscheinlich die Balance 
des Halses reguliert. Fir die Seitenbalance kommen die im Lobus ansopara- 
medianus gelegenen Centren fiir Adduction und Abduction in Betracht; die 
Adductoren liegen lateral, die Abductoren medial. Zerstérung des einen 
Centrums bewirkt Fallen nach der Seite. Nach /ngvar ist, wie wir sehen, die 
Lokalisation im Kleinhirn nicht nach Ké6rperteilen, sondern nach Gleich- 
gewichtsfunktionen angeordnet. 

Wenn auch Bérdnys Beobachtungen von hoher prinzipieller Bedeutung 
fir die Lokalisationsfrage sind und die Grundtatsache der Lokalisation im 
menschlichen Kleinhirn zu beweisen scheinen, so sind seine Angaben in bezug 
auf die spezielle Verteilung und Bedeutung der einzelnen Centren noch nicht 
geniigend nachgepriift und kénnen nicht als gesichert gelten. Es wird wohl 
noch einige Zeit dauern miissen, bis die feinere Lokalisation im mensch- 
lichen Kleinhirn, wie sie von Bdrdny versucht worden ist, zu den gesicherten 
Errungenschaften der Wissenschaft gehéren wird. Dahingegen kénnen schon 
heute auf Grund pathologischer Erfahrungen mit einiger Sicherheit die groBen 
Linien einer gr6beren Lokalisation erkannt werden. Es erscheint wahr- 
scheinlich, daB vom Wurm aus die Muskulatur des Kopfes und des Rumpfes 
tonisiert wird, von den Hemispharen die der Extremitaten. Das steht im Ein- 
klang mit der Tatsache, daf8 bei Erkrankungen des Wurmes vorwiegend 
Gleichgewichtsstérungen und Stérungen der ,,Haltung“ auftreten, bei Er- 
krankungen der Hemispharen dagegen Motilitatsstérungen der homolateralen 
Extremitaten im Sinne von Hypermetrie, Adiadochokinese, Vorbeizeigen. Wir 
werden auf diese Unterschiede bei Besprechung der Symptomatologie der cere- 
bellaren Erkrankungen noch naher eingehen. 


II. Die cerebellare Symptomatologie. 


Entsprechend unserer Anschauung von der qualitativ einheitlichen 
Funktion des gesamten Kleinhirns werden wir zu erwarten haben, daB auch 
die Symptomatologie aller Kleinhirnerkrankungen gewisse gemeinsame Ziige 
aufweise. Die Unterschiede mii®ten sich — rein theoretisch betrachtet — im 
wesentlichen auf die verschiedene Lokalisation der Erkrankung im Kleinhirn, 
wodurch bald mehr die eine, bald wieder eine andere Muskelprovinz von der 
Stérung betroffen wiirde, zuriickfiihren lassen. Tatsachlich sehen wir auch bei 
einer Erkrankung des Mittellappens (Wurmes), wo die Tonuscentren fur die 
Kopf- und Rumpfmuskulatur lokalisiert werden, Gleichgewichtsstérungen, die 
auf ein mangelhaftes Funktionieren der Stammesmuskulatur (und der unteren 
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Extremitaten) zuriickzuftthren sind, in den Vordergrund treten, wahrend eine 
Hemispharenerkrankung sich mehr in Storungen der Einzelbewegungen der 
Extremitaten, in Hypermetrie, Adiadochokinese, Bradyteleokinese, Vorbeizeigen 
zu auBern pflegt. Doch treten die Zusammenhange durchaus nicht so klar 
zutage, wie dies theoretisch der Fall sein miuBte. Vor allem ist der Krankheits- 
prozeB nur selten so umschrieben, daB nur der eine oder nur der andere Klein- 
hirnabschnitt betroffen ware. Dann aber wird das Bild durch Nachbarschatits- 
symptome, durch Diaschisiswirkung im Sinne v. Monakows, durch Kompen- 
sationen von seiten des GroBhirns so sehr kompliziert und verwischt, daB es 
zumeist ganz unmdglich ist, die primaren Stérungen aus dem Gesamtbild 
herauszuschilen. So kommt es, daB man tiber einige recht haufige Symptome 
von Kleinhirnerkrankung noch nicht im klaren ist, ob sie cerebellarer oder 
andersartiger, insbesondere vestibularer Herkunft sind. Dies gilt in erster 
Linie vom Schwindel und Nystagmus. Diese Stérungen kommen in genau 
derselben Weise auch bei Labyrintherkrankungen vor, so da8 man im Zweifel 
sein kann, ob sie bei Kleinhirnerkrankungen nicht der Ausdruck einer sekun- 
daren Stérung des Vestibularapparates seien (Nachbarschaftssymptom, Fern- 
wirkung). Anderseits ware es méglich, daB eine Lasion der cerebello- 
vestibularen Verbindungen Erscheinungen von seiten des Vestibularapparates 
zeitigen kénnte, wenn auch die neueren Untersuchungen von Magnus und de 
Kleyn fir eine weitgehende Autonomie des Vestibularapparates sprechen. 

Nun ist aber auch noch etwas anderes zu beriicksichtigen. Wir wissen 
nach den Ausfithrungen im vorigen Abschnitt, wie sehr das Kleinhirn beim 
Menschen in seiner Funktion vom GroBhirn abhangig ist. Die Intaktheit der 
cerebrocerebellaren Verbindungen ist eine Voraussetzung fiir das ungestorte 
Funktionieren des Cerebellums. Sind diese Verbindungen irgendwo, sei es in 
ihrem Verlauf, sei es am Ausgangspunkt im Grofhirn gestért, dann kénnen 
Erscheinungen, die man aufs Kleinhirn zu beziehen gewohnt ist, auftreten, 
ohne da eine Erkrankung des Kleinhirns selbst vorlage. So kennt man Gleich- 
gewichtsstérungen vom cerebellaren Typus bei Stirnhirnerkrankungen, ein 
cerebrales Vorbeizeigen, eine cerebrale Adiadochokinese. Anderseits baut sich 
die Funktion des Kleinhirns auf den von der Peripherie erhaltenen Erregungen 
auf; ist die Zufuhr dieser Erregungen unterbrochen, dann muB auch die 
Funktion des Kleinhirns darunter ebenso leiden, wie wenn das Kleinhirn selbst 
erkrankt ware. So kann eine Affektion der spinocerebellaren Bahnen im 
Riickenmark Symptome von seiten des Kleinhirns auslésen, ohne daB eine Er- 
krankung des Kleinhirns vorlage. 

Nach dem Gesagten ist es klar, daB es pathognomonische Sym- 
ptome, Erscheinungen, die an und fiir sich eine Erkrankung des Kleinhirns 
beweisen wiirden, kaum geben kénne. Nur aus dem Gesamtbild, insbesondere 
auch unter Beriicksichtigung der zeitlichen Folge der einzelnen Symptome, 
a neers werden, ob in einem gegebenen Falle eine Erkrankung des 
ae ac oder aber eine Affektion seiner Verbindungswege vorliege. Die cere- 

ymptomatologie ist, streng genommen, nicht der Ausdruck einer 
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Kleinhirnerkrankung, sondern einer Affektion des Kleinhirnsystems, 
d. h. des Kleinhirns mit allen seinen Verbindungen und Verkniipfungen. 
Welcher Teil des Systems im gegebenen Falle betroffen ist, wird meist aus den 
Begleitsymptomen, die in die cerebellare Symptomatologie nicht eingehen, oder 
aus ihrem Fehlen erschlossen. 

Als das grundlegende elementare Symptom einer Kleinhirnaffektion haben 
wir eine Stérung in der Regulation des Muskeltonus und der vom Tonus ab- 
hangigen Innervationsbereitschaft kennen gelernt. Klinisch kommt diese 
Stérung in einer Beeintrachtigung des geordneten Ablaufes der Bewegungen, 
in einer Inkoordination der Bewegungen zum Ausdruck. Es ist iiblich, 
von einer cerebellaren Ataxie zu sprechen, es fragt sich aber, ob es nicht 
besser ware, diesen Ausdruck zu vermeiden. Unter Ataxie wird zumeist 
eine auf den Ausfall zentripetaler Erregungen zuriickzufiihrende In- 
koordination verstanden (,,sensorische Ataxie“ der Tabiker). Zwar nimmt 
Lewandowsky auch ftir die cerebellare Koordinationsstérung einen ,,sensori- 
schen“ Ursprung an, doch 148t sich diese Auffassung Lewandowskys nicht 
aufrecht erhalten, denn die cerebellare Koordinationsstérung tritt ein, wo immer 
das Kleinhirnsystem unterbrochen ist: im afferenten Abschnitt, im Centrum 
oder im efferenten Teil; sie ist einmal zentripetal, ein anderes Mal ,,motorisch“. 
So hat auch Babinski, um die Unterschiede zu betonen, die cerebellare Koordi- 
nationsstérung im Gegensatz zur tabischen Ataxie als eine cerebellare 
Asyner gie bezeichnet. Unter Asynergie versteht Babinski eine Dissoziation 
in der Tatigkeit der funktionell zusammengehoérenden Muskeln, die Unfahigkeit, 
die einzelnen Bestandteile eines Bewegungsaktes so abzustufen, daB sie zu 
einem einzeitigen Ganzen verschmelzen. Die Folge davon ist eine ,,Zerlegung*‘ 
des Bewegungsaktes (décomposition des mouvements), die einzelnen Muskel- 
aktionen geschehen nicht gleichzeitig, wie dies normalerweise der Fall ist, 
sondern nacheinander, unabhangig voneinander. Indessen erschdpft die 
Asynergie im Sinne von Babinski nicht die cerebellare Koordinationsstérung; 
sie ist nur ein Element der Gesamtstérung, das erst zusammen mit den 
anderen Elementen, der Hypermetrie und der Adiadochokinese, sich zu dem 
Ganzen der cerebellaren Inkoordination zusammenftigt. Es ist nicht richtig, 
die Asynergie, die Hypermetrie, die Adiadochokinese als Symptome neben 
die cerebellare Ataxie zu stellen. Die cerebellare Ataxie, will man diesen Aus- 
druck fiir die cerebellare Koordinationsstérung beibehalten, ist eine komplexe 
Stérung, die sich aus mehreren Elementen, eben der Asynergie, der Hyper- 
metrie, der Adiadochokinese, aufbaut. Es besteht hier das Verhaltnis des 
Ganzen zu seinen Teilen. Es ist zweifellos ein groBes Verdienst von Babinski, 
als einer der ersten die komplexe Koordinationsstérung der Kleinhirnkranken 
analysiert und die einzelnen Elemente hervorgehoben zu haben. 

Wollen wir damit beginnen, die einzelnen Elemente der cerebellaren 
Koordinationsstérung naher kennen zu lernen. Was unter Asynergie zu 
verstehen ist, haben wir oben auseinandergesetzt. Es ist eine Stérung in der 
Gleichzeitigkeit, in dem Nebeneinander der einzelnen Muskel- 
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aktionen, aus denen sich ein komplexer Bewegungsakt auibaut (Foerster spricht 
von einer Stérung in der Tatigkeit der agonistischen, antagonistischen, kol- 
lateralen und rotatorischen Synergisten). Die Stérung betrifft bald nur die 
Extremititen der einen Seite (Hemiasynergie), wenn es sich um eine Er- 
krankung der einen Hemisphare handelt, bald den ganzen K6rper, wenn der 
Wurm betroffen ist (Rothmann). Die ,,groBe (Babinski), bilaterale Asynergie 
ist ohne weiteres erkennbar, da sie auch die Rumpfmuskeln betrifft und sich 
in einer groben Stérung des Gleichgewichtes im Stehen und Gehen kundgibt. 
Besonders charakteristisch ist der ,,asynergische Gang“ (Fig. 133). Der Be- 


Fig. 133. 


Asynergischer Gang nach Babinski. 


wegungsakt des Gehens setzt sich aus zwei, in sich noch sehr komplexen 
Bewegungselementen zusammen: einerseits mu8 der Fu8 vom Boden ab- 
gehoben und nach vorne versetzt werden, anderseits wird der Rumpf nach 
vorne gebracht. Diese beiden Bewegungen sind normalerweise miteinander 
verbunden, geschehen gleichzeitig oder fast gleichzeitig, synergisch. Nicht so 
beim Kleinhirnkranken. Wie auf der Fig. 133 zu sehen ist, besteht hier eine 
Dissoziation zwischen den beiden Bewegungselementen: wahrend das Bein 
gehoben und nach vorne gebracht wird, folgt der Rumpf nicht nach, er bleibt 
zurtick. Dadurch gerat der Schwerpunkt zu sehr nach hinten und der Kranke 
mu sttirzen. Hier besteht eine Asynergie zwischen der Tatigkeit der Muskeln 
des Rumpfes und derjenigen der unteren Extremitaten. 

In ausgepragten Fallen ist das Gehen ohne Unterstiitzung ganz unmdglich, 
es gibt aber Falle, wo die Asynergie nicht so kra® zutage tritt. Dann kann 
sie durch besondere Priifungen, die Babinski angegeben hat, ohne Schwierigkeit 
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nachgewiesen werden. Eine Priifung, durch die eine bilaterale Asynergie auf- 
gewiesen wird, besteht darin, da8 man den stehenden Patienten den Kopf und 
den Rumpf, soweit es geht, nach hinten beugen 148t. Ein Gesunder beugt 
zugleich automatisch die Knie und die Sprunggelenke; der Kleinhirnkranke 
tut es nicht, die Beine bleiben gestreckt stehen, dadurch kommt der Kranke 
sofort aus dem Gleichgewicht und fallt nach hinten (Fig. 134). 

Eine andere Priifung wird im Liegen angestellt. Der Patient liegt am 
Riicken und soll sich mit ttber die Brust gekreuzten Armen aufsetzen. Dieser 
Bewegungsakt kommt auf die Weise zu stande, daB das Becken und die Wirbel- 
saule von den I[leopsoasmuskeln nach vorne gezogen wird. Nun mu8 der 


Fig. 134. 


Asynergie eines Kleinhirn- Verhalten eines Gesunden 
kranken beim Riickwarts- beim Riickwartsbeugen. 
beugen nach Babinski. 


Ileopsoas, um seine Wirkung am Becken austiben zu kénnen, an seinem 
anderen Insertionsende am Oberschenkel fixiert sein; das wird durch die 
Wirkung der Streckmuskeln erreicht, die den Oberschenkel gegen die Unterlage 
driicken. Darum wird der Gesunde, der sich ohne Hilfe der Arme aufsetzen 
will, seine Beine automatisch in gestreckter Stellung gegen die Unterlage 
driicken (Fig. 135); das Aufsetzen gelingt gewohnlich, die Beine bleiben ge- 
streckt liegen oder heben sich nur ganz wenig von der Unterlage ab. Der Klein- 
hirnkranke aber kann sich nicht aufsetzen; es gelingt ihm nicht, zu gleicher 
Zeit die Beuge- und die Streckmuskeln in zweckentsprechender Weise zu inner- 
vieren, die Beine gehen in die Hohe (Fig. 135), der Ileopsoas verliert seinen 
Stiitzpunkt und kann das Becken nicht nach vorne ziehen. Diese ,,kombinierte 
Beugung des Oberschenkels und des Beckens“ (flexion combinée de la cuisse 
et du bassin) ist von Babinski zuerst bei Hemiplegischen auf der gelahmten 
Seite beobachtet worden; hier ist die Parese an dem Phanomen schuld, bei 


Kleinhirnkranken die Asynergie. 
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Hauliger als die ,,groBe“ bilaterale Asynergie ist die Hemiasynergie, ins- 
besondere im Bereich der unteren Extremitat, nachzuweisen. Es soll z. B. der 
sitzende Kranke mit der FuBspitze die Hand des Arztes berithren, die etwa 
60 cm iiber dem Boden und 60 cm vor dem Knie des Kranken gehalten wird. 
Er tut es nicht wie ein Gesunder mit einer einzeitigen Bewegung, sondern beugt 
zuerst das Bein im Hiiftgelenk, streckt dann in einem zweiten Tempo den 
Unterschenkel im Kniegelenk, meist etwas zu viel und zu energisch. Um die 
Bewegung abzubauen, hat er auch zwei Tempi notwendig: zuerst wird der 


Bios 135: 


Asynergie eines Kleinhirnkranken beim Aufsetzen nach 
Babinski. 


Verhalten eines Gesunden beim Aufsetzen. 


Unterschenkel gebeugt und dann erst der Oberschenkel gestreckt. Man kann 
die Asynergie der Beinmuskulatur auch im Liegen nachweisen (Vigouroux 
und Laignel-Lavastine). Der Kranke mu dann die Ferse so nah ans GesabB 
heranbringen, als es ihm méglich ist; er tut es wieder in zwei Zeiten, indem 
er in der ersten Zeit nur das Bein im Hiiftgelenk stark beugt und erst im 
zweiten Tempo auch den Unterschenkel beugt und den Oberschenkel sinken 
laBt, wodurch die Ferse auf die Unterlage vor dem GesaB aufschlagt. Um das 
Bein wieder zu strecken, streckt der Kranke in der ersten Zeit den Unterschenkel, 
in einem zweiten Tempo erst auch den Oberschenkel. Es ist hier bei dieser 
Probe sehr deutlich die Zerlezung des Bewegungsaktes in seine Elemente 
zu sehen. 

Seltener ist die Asynergie an anderen Muskeln zu sehen, so an den Armen, 
die im Gehen nicht wie beim Gesunden pendeln (André-Thomas und Jumentié). 
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Gott hat eine Asynergie der Hals- und Augenmuskeln beobachtet: wollte sein 
Kranker irgend etwas ansehen, dann wandte er zuerst und prompt sein Ge- 
sicht dem betreffenden Gegenstand zu und erst spater, nach etwa 1/, Sekunden, 
auch die Augen. ,,Er sah sozusagen alles zuerst mit dem Gesicht und dann erst 
mit den Augen an.“ Gétt sah diese Asynergie beim Blickwechsel bei 2 Kranken, 
sie dirfte aber sehr selten sein; ich selbst habe sie nie gesehen, erinnere 
mich auch nicht, eine andere Beobachtung als die von Gdétt veroffentlichte 
gelesen zu haben. 

Ist die Asynergie eine Stérung in der Gleichzeitigkeit, in dem Neben- 
einander der Muskelaktionen, so handelt es sich bei der Adiadocho- 
kinese um eine Stérung des Nacheinander der Bewegungen. Unter 
Diadochokinese versteht Babinski die Fahigkeit, antagonistische Bewegungen, 
wie Pronation und Supination, Flexion und Extension, schnell nach- 
einander auszufitihren; Adiadochokinese ist Verlust dieser Fahigkeit. Man 
weist sie nach, indem man den Kranken so schnell als méglich und mehrere 
Male nacheinander die Hand pronieren und supinieren 1a8t oder im Hand- 
gelenk abwechselnd beugen und strecken; auch die Bewegungen in anderen 
Gelenken sollen geprtiit werden, so Beugung und Streckung des Vorderarmes, 
der Finger. Ein positives Ergebnis der Priifung ist nur dann zu verwerten, 
wenn die einzelnen Bewegungen, jede fiir sich schnell und kraftig ausgefiihrt 
werden kénnen. Die Ursache der Adiadochokinese diirfte in dem Versagen 
der im proprioceptiven System ablaufenden reziproken Innervation (Sher- 
rington) zu suchen sein. 

Die Adiadochokinese kann bilateral sein oder nur die Extremitaten der 
einen Seite betreffen; in dem letzteren Falle weist sie mit gro®er Wahrschein-. 
lichkeit auf eine Affektion der homolateralen Kleinhirnhemisphare hin, wobei 
jedoch nicht vergessen werden darf, daB Adiadochokinese auch bei Erkran- 
kungen des extrapyramidalen motorischen Systems vorkommt. 

Als dritte Komponente der cerebellaren Koordinationsstérung haben wir 
die Hypermetrie bezeichnet, eine Stérung, die das AusmaB der Be- 
wegungen betrifft. Schon Luciani hatte beobachtet, daB nach Exstirpation der 
einen Kleinhirnhalfte die Tiere auf der operierten Seite die Beine héher heben 
als in der Norm und fester auf den Boden aufsetzen als gewohnlich. Er belegte 
diese Stérung mit dem Namen der Dysmetrie der Bewegungen. Babinski 
und André-Thomas haben die Storung im Ausma8 bei kleinhirnkranken 
Menschen nachweisen kénnen, wobei Babinski, um das UbermaB der Be- 
wegungen hervorzuheben, den Namen Hypermetrie beantragte. Die 
Stérung ist bei spontanen Bewegungen nicht immer sehr auffallend, tritt aber 
sofort zum Vorschein, wenn man den Kranken bestimmte Bewegungen aus- 
fiihren 148t. So beim ,,Finger-Nasen-Versuch“. Im Gegensatz zum Tabiker 
geht der Kleinhirnkranke richtig auf das Ziel los, der Finger berithrt auch die 
Nasenspitze, bleibt aber nicht am Ziel stehen, sondern fiihrt noch weiter mehrere 
heftige, ungeschickte Seitwartsbewegungen aus, stéBt gegen die Wange, gegen 
das Ohr. Ebenso beim ,,Knie-Hacken-Versuch“. Die Ferse schieBt tiber das 
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Ziel, kommt erst in einem zweiten Tempo aufs Knie zu liegen. Beim Gehen 
wird das Bein im Hiiftgelenk zu stark gebeugt, dann zu stark gestreckt, so daB 
der Fu8 heftig auf den Boden aufstéBt. Soll der Kranke ein Glas ergreifen und 
dann loslassen, so offnet er die Hand iibermaBig, die Finger und das Hand- 
gelenk werden tbergestreckt. . 
Das UbermaB der Bewegung tritt besonders dann klar zutage, wenn ste 
der Kranke rasch ausfiihren soll. Bei langsamer und bedachtiger Aus- 
fihrung kommt die Stérung nicht zur Geltung; das diirfte auch der Grund 
sein, weshalb die Bewegungen der Kleinhirnkranken sehr oft auffallend ver- 
langsamt sind. Die Hypermetrie der Kleinhirnkranken unterscheidet sich von 
der Ataxie der Tabiker durch zwei prinzipiell wichtige Merkmale: einmal ist 
die Richtung, die Orientierung zum Ziel, vollstandig oder fast vollstandig 
erhalten; und dann ist die Stérung ganz unabhangig davon, ob die Bewegung 
bei offenen oder geschlossenen Augen ausgefiithrt wird. Es ist eben nur das 
AusmaB der Bewegung, das gestért ist, es fehlt die rechtzeitige Bremsung. 
Mit der Hypermetrie offenbar verwandt ist eine Erscheinung, die von 
Schilder als Bradyteleokinese beschrieben wurde. Auch Séderbergh 
hat das Symptom beobachten kénnen. Es handelt sich um eine vorzeitige 
Bewegungsbremsung, ein Einhalten, bevor noch das Ziel erreicht worden ist. 
Wird der ,,Finger-Nasen-Versuch“ angestellt, dann bleibt der Finger etwa 
10 cm vor dem Ziele stehen, als ob er auf eine Glaswand stieBe. Dann erfolgt, 
nach einem neuen Impuls, eine neuerliche Bewegung, der Finger ,,tastet sich“, 
oft unter Wackeln, zum Ziele. Augenschlu8 hat keinen Einflu8 auf das 
Symptom, auch nicht das rasche oder langsame Tempo der Bewegung. 
Vielleicht hangt auch der cerebellare Tremor mit den Stérungen im 
AusmaB der Bewegungen zusammen. Man beobachtet bei Kleinhirnkranken 
einen Intentionstremor, ein grobes Wackeln, das bei willkiirlichen Bewegungen 
in recht verschiedener Form auftreten kann. Bald ist es zu Beginn der Be- 
wegung am starksten, bald wieder gegen den AbschluB, oder aber es halt 
wahrend der ganzen Dauer der Bewegung ziemlich gleichmafig an. Das 
Wackeln ist ziemlich grob, geschieht nach allen Richtungen und in allen 
Ebenen. Dabei ist die allgemeine Richtung der Bewegung, die Orientierung 
zum Ziel, ziemlich gut erhalten. Nimmt man mit Luciani eine statische 
Wirkung des Kleinhirns an, durch die die Verschmelzung und regelmaBige 
Kontinuitat der Bewegungsimpulse verbiirgt wird, so haben wir in dem Tremor 
eine Stérung dieser Tatigkeit, eine Astasie, zu erblicken. Auch Thomas 
sieht in dem Tremor eine diskontinuierliche Bewegung, die dadurch zu stande 
kommt, das infolge des Ausfalls der tonischen Wirkung des Kleinhirns die 
GroShirnimpulse jeder fiir sich eine isolierte, in sich abgeschlossene Bewegung 
bewirken; so ist der erreichte Bewegungsakt nicht einheitlich, sondern besteht 
aus einer diskontinuierlichen Reihe von Einzelbewegungen. Ich erinnere, daB 
auch die graphische Untersuchung des atonischen Muskels einen steilen Abfall 
der Contraction auigezeigt hat. Andere Autoren, wie Babinski, Striimpell, sehen 
im Tremor eine Manifestation der Asynergie: die Agonisten und Antagonisten 
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werden nicht wie normalerweise zu gleicher Zeit entsprechend inner- 
viert, sondern nacheinander. Meines Erachtens handelt es sich beim 
Tremor um eine komplexe Storung, an der ebenso die Asynergie wie die Hyper- 
metrie ihr Anteil hat. 

Wir haben nun die drei Elemente, aus denen sich die cerebellare Koordi- 
nationsstérung aufbaut, einzeln kennen gelernt. Die Adiadochokinese scheint 
in dem Gesamtbild die geringste Rolle zu spielen; der Anteil der Asynergie 
dagegen und derjenige der Hypermetrie ist wechselnd, in dem einen Fall iiber- 
wiegt die Asynergie, in einem andern die Hypermetrie. Es ist aber nicht immer 
leicht, den Anteil der einzelnen Elemente an der Gesamtstérung zu bestimmen. 
Wie tritt nun die Gesamtstérung, die cerebellare Ataxie, wenn wir 
den Ausdruck beibehalten wollen, klinisch in Erscheinung? 

Es ist seit jeher bekannt, daB sich die cerebellare Koordinationsstérung 
besonders beim Stehen und Gehen geltend macht. Beim Stehen schwankt der 
Kranke, er steht breitbeinig, um sich eine breitere Basis zu verschaffen; in 
schwereren Fallen ist das Stehen unméglich, der Kranke schwankt so stark, 
daB er sofort umfallt, manchmal konstant nach einer bestimmten Seite. Auch 
das Sitzen kann durch Schwankungen des Rumpfes unméglich gemacht werden. 
AugenschluB verstarkt das Schwanken gewohnlich nur unbedeutend, doch gibt 
es zweifellos Falle mit ausgepragtem Rombergschen Symptom. Der Gang ist 
sehr charakteristisch, er gleicht dem Gang eines Betrunkenen (démarche 
ébrieuse), der Kranke torkelt hin und her, wobei die Tendenz, nach der einen 
Seite zu fallen, ttberwiegen kann. In manchen Fallen tritt die Asynergie deutlich 
in Erscheinung (asynergischer Gang Babinskis), das Gehen kann dann ganz 
unmoglich werden. In leichten Fallen sieht man manchmal nur ein Abweichen 
von der geraden Richtung, gewohnlich nach einer bestimmten Seite hin. Doch 
handelt es sich hier vielleicht um eine Richtungsabweichung im 
Sinne von Bdrdny und nicht um Ataxie. Wir werden darauf noch zuritck- 
kommen, wenn wir die Anschauungen Bdrdnys besprechen. 

Franzésische Autoren bezeichnen haufig nach dem Vorgang von 
Duchenne die cerebellare Gleichgewichtsstérung als eine ,,titubation vertigi- 
neuse“, Die Bezeichnung ist nicht richtig, und schon Déjerine hat darauf hin- 
gewiesen, daB die cerebellare Gleichgewichtsst6rung durchaus nicht immer mit 
Schwindel einhergeht und jedenfalls nicht von der Schwindelempfindung ab- 
zuleiten sei. Derselben Ansicht ist auch Babinski, der iibrigens im Schwindel 
meist ein Vestibularsymptom erblickt. Wir werden darauf bei Besprechung des 
Schwindels noch einmal zurtickkommen. 

So auBert sich also die cerebellare Ataxie in erster Linie in Gleichgewichts- 
stérungen, deren Ursache in einer Stérung des geordneten Ablaufs der zur 
Erhaltung des Gleichgewichtes notwendigen Gemeinschaftsbewegungen zu 
suchen ist. Viel weniger sind von der Stérung die Einzelbewegungen betroffen. 
Wohl kann man, wie friiher auseinandergesetzt wurde, durch besondere 
Priifungen die einzelnen Elemente der Ataxie, die Asynergie, die Hypermetrie, 
die Adiadochokinese, nachweisen. In Spontanbewegungen aber tritt die Ataxie 
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viel seltener zum Vorschein. Die Ursache dieses Verhaltens ist darin zu suchen, 
daB die willkiirlichen Einzelbewegungen viel mehr unter der Leitung des 
GroBhirns ablaufen, daB hier das GroShirn viel leichter kompensierend ein- 
greifen kann. So wird auch die Einzelbewegung so ziemlich ungestort aus- 
gefithrt werden kénnen, nur da sie etwas langsamer ablauft und durch eine 
erzwungene Beschleunigung leicht in Unordnung geraten kann. Immerhin 
werden auch Stérungen der spontanen Bewegungen beobachtet; sie konnen bei 
starkerer Ausbildung die Form des cerebellaren Tremors, von dem 
oben die Rede gewesen ist, annehmen. Es ist zu beachten, da8 der Tremor 
kinetisch, nicht aber statisch ist, d. h. nur bei Bewegungen, nicht aber im 
Ruhezustande auftritt. Es hangt dies nach Babinski damit zusammen, da bei 


Fig. 136. 


Cerebellare Katalepsie nach Babinski. 


Kleinhirnkranken nur das kinetische Gleichgewicht konstanterweise gestért ist, 
wahrend das statische erhalten bleiben kann. So fand Babinski, daB bei Klein- 
hirnkranken die Fahigkeit, die GliedmaBen in einer bestimmten Lage fest- 
zuhalten, sogar erhoht sein kann. Man priift sie, indem man den Kranken in 
Riickenlage die im Hiift- und Kniegelenk leicht gebeugten und abduzierten 
Beine hochhalten 1a8t (Fig. 136). Nach einigen initialen Schwankungen ver- 
harren die Beine minutenlang in einer geradezu kataleptischen Unbeweglich- 
keit. Diese cerebellare Katalepsie kann zugleich mit hochgradiger 
Beeintrachtigung des kinetischen Gleichgewichtes vorkommen, so daB fiir diese 
Falle eine Dissoziation des statischen und des kinetischen Gleichgewichtes an- 
zunehmen ware (Babinski). Doch gehért die Katalepsie zu den seltensten 
Kleinhirnsymptomen, Oppenheim hat sie nie gesehen. 

Die Storung der willkiirlichen Motilitat tritt aber vor allem bei den 
Bewegungen zum Vorschein, die eine besonders feine Koordination erfordern 
wie z. B. das Schreiben. Gewodhnlich wird die Schriftstérung der 
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Kleinhirnkranken auf den Tremor zuriickgefiihrt, doch kann sie auch ohne 
sonstigen Tremor bestehen und ist dann die Folge der Asynergie, der Hyper- 
metrie und der Adiadochokinese der Kleinhirnkranken (Babinski). 

Auch Sprachstérungen werden bei Kleinhirnkranken beobachtet, 
wenn auch nicht sehr haufig; Holmes hat sie bei SchuBverletzungen des 
Kleinhirns gesehen. Wir sahen ja, da8 nach Jelgersma die Koordination 
der Sprechbewegungen eine ganz typische cerebellare Funktion darstellt. 
Nach Jelgersma und auch nach Bonhoeffer scheint eine Sprachstérung nur 
dann aufzutreten, wenn die Kleinhirnaffektion doppelseitig ist. Doch hat 
Liebscher in einem Falle, wo nur die rechte Kleinhirnhemisphare betroffen 
war, eine Sprachstérung beobachten kénnen. Die Sprachstérung der Klein- 
hirnkranken besteht in einer Verlangsamung (Bradyphasie), Monotonie, mehr 
oder weniger ausgesprochenem Skandieren; das Aussprechen der einzelnen 
Silben fiir sich ist nicht gestért. Manchmal erinnert sie an die Sprachstérung 
bei multipler Sklerose. Bonhoeffer, Liebscher, Oppenheim fihren die Stérung 
auf eine Adiadochokinese zurtick, auch Meige spricht von einer ,,Adiadoco- 
cinésie linguale“: es ist die zur Herstellung des normalen Sprechaktes er- 
forderliche Geschwindigkeit in der Aufeinanderfolge der Innervationsimpulse 
gestort (Bonhoeffer). 

Im Tremor, in der Schrift- und Sprachstérung haben wir Manifestationen 
einer Kordinationsstérung kennen gelernt, welche den Ablauf willktirlicher 
Bewegungen betrifft. So sehen wir, daB die cerebellare Koordinationsstérung, 
die cerebellare Ataxie, sowohl die der Erhaltung des Gleichgewichtes dienenden 
Gemeinschaftsbewegungen als auch die willktirlichen Einzelbewegungen, somit 
die gesamte Motilitat betreffen kann. Immerhin ist festzuhalten, daB die Gleich- 
gewichtsstérungen als die konstantesten und die auffallendsten Symptome der 
cerebellaren Ataxie anzusehen sind. 

Neben der Koordinationsstérung in allen ihren Abarten, wie sie soeben 
beschrieben wurden, spielen die tbrigen Symptome einer cerebellaren Er- 
krankung diagnostisch eine viel geringere Rolle. Fehlt die Koordinationsstérung, 
sei es in der Form der komplexen cerebellaren Ataxie oder der-eines ihrer 
Elemente, der Asynergie, Hypermetrie oder Adiadochokinese, dann werden 
wir uns schwer entschlieBen kénnen, die Diagnose einer cerebellaren Erkran- 
kung zu stellen. Zwar hat Bdrdny Untersuchungsmethoden angegeben — wir 
werden sie spater besprechen —, die es erlauben sollen, auch in solchen Fallen 
eine Kleinhirnaffektion zu erkennen, doch sind die Erfahrungen dartiber noch 
nicht geniigend groB, so daB heute noch die Diagnose einer cerebellaren Er- 
krankung des Kleinhirnsystems letzten Endes auf die charakteristische Koordi- 
nationsstérung gegriindet wird. Die tibrigen Symptome werden die Diagnose 
bekraftigen oder vielleicht Hinweise auf die Art oder die besondere Lokalisation 
innerhalb des Kleinhirnsystems geben kénnen; fiir sich allein sind sie nicht 
ausschlaggebend. 

Von diesen anderen Symptomen wollen wir aus theoretischen Erwagungen 
zuerst die muskulare H y potonie naher betrachten. Da, wie wir sahen, die 
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elementare Stérung bei Kleinhirnaffektionen in einer Herabsetzung des Muskel- 
tonus zu erblicken ist, so ware zu erwarten, daB Hypotonie klinisch besonders 
hervortreten miiBte. Dies ist aber nicht der Fall, u. zw. liegt es vielleicht daran, 
daB die Hypotonie im klinischen Sinne — Weichheit und Schlaftheit der 
Muskeln, abnorme Beweglichkeit der Gelenke — der Ausdruck einer schon 
hohergradigen Stérung sein diirfte; zu einer Stérung des geordneten Ablaufes 
der Bewegungen aber wiirde schon eine geringere Abweichung des Tonus von 
der Norm geniigen. Oder aber liegt es daran, daB das Kleinhirn in erster Linie 
den ,,Bewegungstonus“ beeinfluBt, dessen Stérungen in der Inkoordination zum 
Ausdruck kommen, und erst in zweiter Linie den ,,Ruhetonus“, dessen Herab- 
setzung der Hypotonie zu grunde liegt. So kommt es, daB, obwohl die elemen- 
tare Stérung bei Kleinhirnaffektionen in der Herabsetzung des Muskeltonus 
besteht, die Hypotonie nicht in allen Fallen zu finden ist. Zu ihrem Nachweis 
wird gewohnlich das Stewart-Holmessche Verfahren besonders empfohlen. Man 
JaBt den Kranken den Ellbogen auf eine Unterlage stiitzen und dann den 
Vorderarm im Ellbogengelenk so kraftig als méglich beugen; der Untersucher 
aber verhindert durch Gegenzug am Handgelenk des Kranken die Beugung. 
Ganz plétzlich wird dann der Kranke losgelassen, die Beugung erfolgt in 
exzessivem Mae und es fehlt der normale RiickstoB (,,rebound phenomenon“) 
oder ist nur schwach angedeutet. Indessen sind an dem Phanomen zwei Phasen 
zu unterscheiden: die exzessive Beugung ist allerdings auf Hypotonie im 
klinischen Sinne (abnorme Beweglichkeit) zurtickzuftihren, das Fehlen des 
normalen RickstoBes aber auf ein Versagen der antagonistischen Innervation. 

Eine halbseitige Hypotonie (Hemihypotonie) kommt in Verbindung mit 
halbseitiger Ataxie (Hemiasynergie, Adiadochokinese der einen Hand) vor; es 
handelt sich dann um eine Erkrankung der homolateralen Kleinhirnhalfte. 
Ausdriicklich sei hervorgehoben, daB die cerebellare Hypotonie, wenn sie vor- 
handen ist, nicht gesetzmaBig mit einer Herabsetzung der Sehnenreflexe einher- 
geht. Das Verhalten der Reflexe bei cerebellaren Erkrankungen ist nach manchen 
Autoren variabel, doch erklart ein so erfahrener Beobachter wie Babinski, nie 
ein abnormes Verhalten der Reflexe als Ausdruck einer Kleinhirnaffektion ge- 
sehen zu haben. Wo bei einem Kleinhirnkranken Steigerung oder Herabsetzung 
der Sehnenreflexe beobachtet wird, dort handelt es sich um ein Nachbarschafts- 
symptom von seiten der Oblongata, Folge des erhéhten Hirndrucks (bei Ge- 
schwiilsten) oder Diaschisiswirkung im Sinne v. Monakows. Luciani leugnet 
generell jede Beziehung zwischen Muskeltonus und Sehnenreflexen. 

Von einigen Autoren wird das Vorkommen cerebellarer Paresen, 
echter Lahmungen, behauptet. Bekanntlich nimmt Luciani eine sthenische 
Wirkung des Kleinhirns auf die Muskeln an; Wegfall dieser Wirkung ziehe 
eine Asthenie nach sich. Nun unterliegt es keinem Zweifel, daB Kleinhirn- 
kranke gelegentlich, jedoch durchaus nicht gesetzmaBig, eine gewisse Muskel- 
schwache aufweisen, die sich bis zur Parese steigern kann. In vielen Fallen 
kann diese Parese durch Fernwirkung auf die Pyramidenbahnen erklart werden, 
in anderen aber nicht. Adler, Pineles und insbesondere Mann nehmen nun fiir 
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solche Falle im Anschlu8 an Luciani die Existenz einer direkt vom Kleinhirn 
ausgehenden Parese an. Diese cerebellare Hemiplegie erstreckt sich 
nach Mann im Gegensatz zur cerebralen auf alle Muskelgruppen gleichmabig, 
ist manchmal mit abnormer Schlaffheit und Atrophie vergesellschaftet, weist 
weder Reflexsteigerung noch Babinski auf. RegelmaBig geht nach Mann die 
cerebellare Hemiplegie mit einer gleichzeitigen Ataxie einher und weist stets 
auf eine Erkrankung der homolateralen Kleinhirnhalfte hin. 

Indessen ist das Vorkommen echter Lahmungen cerebellaren Ursprungs 
noch nicht geniigend sichergestellt, viele namhafte Autoren verhalten sich der 
cerebellaren Parese gegenitber durchaus ablehnend. Babinski leugnet glatt das 
Vorkommen einer muskularen Asthenie bei Kleinhirnkranken. v. Monakow 
halt die cerebellare Hemiplegie fiir eine gewohnliche, durch Diaschisis hervor- 
gerufene, initiale schlaffe Hemiparese; die initiale schlaffe Hemiplegie nach 
apoplektischen Attacken beruht nach v. Monakow ebenfalls auf Diaschisis, es 
handelt sich bei dem Zustandekommen beider Formen um ganz verwandte 
Zustande. Oppenheim giaubt, daB es sich nicht um eine Parese, sondern um 
Ataxie und Hypotonie handle; voriibergehend kénnte sich allerdings im An- 
schluB an akute destruierende Prozesse eine homolaterale Parese entwickeln, 
doch sei sie auf Diaschisis zu beziehen. Ja, Mann selbst bekampft die von 
Pineles vertretene Anschauung, wonach die Parese aus einem Wegfall der 
motorischen Kleinhirninnervation zu erklaren sei. Nach Mann miisse der cere- 
bellaren Hemiplegie eine zentripetale Entstehungsweise zugeschrieben 
werden. Nun ist eine zentripetal bedingte Muskelschwache nicht eine echte 
Lahmung im iiblichen Sinne; unter Lahmung versteht man ja gewohnlich eine 
zentrifugal bedingte (motorische) Sto6rung, so daB auch nach Manns 
Auffassung die cerebellare Hemiplegie nicht eine der cerebralen gleich- 
zustellende echte Lahmung sein diirfte. Ob man hier von einer Herabsetzung 
des motorischen Effekts infolge von Hypotonie oder aber von Ataxie sprechen 
soll, ist schwer zu entscheiden, umsomehr als reine unkomplizierte Falle nur 
sehr selten vorkommen. 

Bevor wir nun die Reihe der eigentlichen cerebellaren Symptome schliefen, 
moéchte ich noch einige seltene oder in bezug auf ihren cerebellaren Ursprung 
strittige Phanomene kurz erwahnen. Zwangshaltungenund Zwangs- 
bewegungen, die in der experimentellen Physiologie des Kleinhirns eine 
so groBe Rolle spielen, kommen bei kleinhirnkranken Menschen sehr selten vor. 
Alughlings Jackson hat eine Haltung beschrieben, die er ,cerebellar 
attitude“ nannte: Streckung der Beine und der Wirbelsdule, manchmal 
Opisthotonus, starke Beugung der Arme in den Ellbogengelenken, Anspannung 
der Nackenmuskeln, manchmal starke Uberstreckung des Kopfes nach riick- 
warts oder auch Wendung zur Seite (Fig. 137). Doch handelte es sich in 
Jacksons Fallen um Geschwiilste des Kleinhirnwurmes mit starkem Hydro- 
cephalus und sehr wahrscheinlich war die ,,attitude“ auf den Hydrocephalus 
und nicht auf das Kleinhirn zu beziehen. In einem Falle von Buzzard aller- 
dings, in dem ,,cerebellar attitude“ beobachtet worden war, fand sich nur eine 
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circumscripte thrombotische Erweichung in der Gegend der Nuclei dentati. 
Dies wiirde mit der Anschauung Rothmanns im Einklang stehen, wonach 
Zwangshaltungen stets auf eine ausgedehnte Affektion der Kerngebiete hin- 
weisen sollen. 

Krampfe kommen bei Kleinhirnaffektionen, insbesondere bei Taum- 
beengenden Prozessen, gar nicht so selten vor. Doch handelt es sich in den 
allermeisten Fallen um ein Allgemeinsymptom, die Folge der Hirndruck- 


Fig. 137. Figs, 


»Cerebellar attitude nach Jackson. » letanuslike seizure“ nach Jackson. 


steigerung, eines Ventrikeldurchbruches oder um eine andere Komplikation. 
Jackson hat bei Wurmtumoren auf er der oben erwahnten ,,cerebellar attitude“ 
auch tonische Krampfzustande, ,tetanuslike seizures“, be- 
obachtet. Fig. 138 zeigt uns die Krampfstellung, wie sie von Jackson ab- 
gebildet wurde. Doch waren diese Krampfe wahrscheinlich ebenso wie die 
attitude“ auf den Hydrocephalus zu beziehen. Bei den von Dana u. a. be- 
schriebenen ,,cerebellar fits‘ oder ,,seizures“ handelt es sich im wesentlichen 
um Vestibularanfalle, die hauptsachlich bei extracerebellaren Tumoren (Klein- 
hirnbrtickenwinkeltumoren) auftreten. In seltenen Fallen wurden bei Affektionen 
einer Kleinhirnhemisphare halbseitige homolaterale Zuckungen 
und Krampfe beobachtet (Weber). Mac Robert, Russell und Feinier haben in 
3 Fallen von Geschwulst Anfalle von ticartigem Krampf im homolateralen 
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Facialis gesehen. Weber halt diese homolateralen Krampfe fiir ein echtes 
Cerebellarsymptom und stellt sie der cerebellaren Ataxie und der cerebellaren 
Parese an die Seite. Bei der Seltenheit einwandfreier Falle ist es schwer, die 
Pathogenese dieser Krampfe aufzuklaren; diagnostisch kommen sie kaum in 
Betracht. Dasselbe gilt auch von den von Oppenheim, Klien, Pfeifer u.a. bei 
Kleinhirnherden beobachteten kontinuierlichen rhythmischen Krampfen im 
Bereich der Schlingmuskulatur. Ebenso ungeklart ist auch noch die Stellung 
der bei diffusen Kleinhirnerkrankungen in seltenen Fallen beobachteten kloni- 
schen Zuckungen in einem gréBeren oder kleineren Muskelgebiet (Wéifte, 
Hahnel und Bielschowsky, Ramsay Hunts ,,dyssynergia cerebellaris myo- 
clonica‘‘). 

Choreatische Bewegungsstérungen sind bei diffusen Kleinhirn- 
erkrankungen sowie bei Affektionen der Bindearme beobachtet worden. Bekannt- 
lich hat Bonhoeffer die Bindearmtheorie der Chorea begriindet, die dann mehr- 
fach gestiitzt wurde (v. Halban und Infeld, Foerster, Bremme). Indessen gehen 
Erkrankungen im Gebiet des Bindearmsystems durchaus nicht konstant mit 
choreatischen Bewegungsstérungen einher und bei Kleinhirnaffektionen ist 
Chorea relativ selten. Offenbar liegen hier die Verhaltnisse komplizierter, jeden- 
falls gehéren choreatische Erscheinungen nicht zur typischen cerebellaren 
Symptomatologie. 

In einigen Fallen ist von Lotmar, Maas, Goldstein eine relative 
Unterschatzung der Gewichte auf Seite der Kleinhirnlasion be- 
obachtet worden. Es wurde als eine Herabsetzung der Schwereempfindung 
gedeutet, doch diirfte das Symptom aus der Stérung im Muskeltonus zu er- 
klaren sein. Diagnostische Bedeutung kommt dem Symptom, schon infolge 
seiner Seltenheit, nicht zu. 

Wahrend bisher Symptome besprochen wurden, die direkt oder mittelbar 
auf eine Stérung der physiologischen Kleinhirnfunktion zuriickgefithrt werden 
konnten, werden wir uns jetzt mit einigen Erscheinungen zu befassen haben, 
die bei Kleinhirnaffektionen recht konstant vorkommen und diagnostisch wert- 
volle Hinweise liefern, deren cerebellarer Ursprung aber durchaus nicht sicher- 
gestellt ist. Ich meine den Schwindel und den Nystagmus. 

Schwindel kommt bei Herderkrankungen des Kleinhirns sehr haufig 
vor, besonders konstant bei Geschwiilsten. Dagegen fehlt er haufig bei con- 
genitalen und chronischen diffusen Erkrankungen des Kleinhirns, was den 
Gedanken nahelegt, daB der Schwindel nicht eigentlich cerebellaren Ursprungs ° 
ist, sondern durch Druck der Geschwulst auf den Vestibularis oder das Deiters- 
System hervorgerufen wird. Besonders Bing ist fiir die prinzipielle Identitat 
des cerebellaren und des vestibularen Schwindels eingetreten. Nach Rothmann 
dagegen weist Schwindel bei Kleinhirnkranken auf eine Affektion der Kleinhirn- 
kerne hin. 

Seinem Charakter nach entspricht der cerebellare Schwindel durchaus dem 
Vestibularschwindel. Wie dieser ist auch der cerebellare Schwindel ein echter 
Drehschwindel: der Kranke hat bald die Empfindung der Drehung der auBeren 
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Gegenstande um seinen Kérper, bald die der Drehung des eigenen Korpers, 
doch kénnen die Bewegungsempfindungen verschieden stark ausgepragt sein. 
Oft hat der Kranke nur das Gefiihl der Schwache, des Fallenmiissens, der 
Boden schwankt unter seinen FiiBen, die Gegenstande werden undeutlich und 
verschwimmen, ohne daB eine Scheindrehung eintritt. Stewart und Holmes 
haben auf die Angaben der Kranken iiber die Richtung der Scheindrehung 
groBen Wert gelegt und daraus Schliisse auf den Sitz der Erkrankung gezogen. 
Indessen sind ihre Angaben nicht bestatigt worden. Die Schwindelempfindung 
halt nur in Ausnahmefallen dauernd an, meist tritt sie anfallsweise auf, be- 
sonders bei Lageverinderungen, wie beim Aufrichten aus der liegenden 
Stellung oder auch bei Anderung einer bestimmten Kopfhaltung (Oppenheim). 
»Vestibularanfalle‘ kommen bei intracerebellaren Erkrankungen nur selten 
vor. Nach Bérdny werden die Kleinhirnkranken mit der Zeit fiir den Schwindel 
weniger empfindlich. 

Der Drehschwindel ist gewohnlich mit Fallneigung verkntipft. Nach vielen 
Autoren ist die Richtung des Fallens konstant, u. zw. sollen die Kranken nach 
der Seite der Lasion fallen (Rothmann). Nach anderen wieder (Oppenheim) ist 
eine gesetzmaBige Beziehung zwischen Fallrichtung und Sitz der Er- 
krankung nicht nachweisbar, wenn auch zugegeben wird, daB bei einseitigen 
Kleinhirnlasionen das Fallen vorwiegend nach der Seite des Herdes erfolgt. 
Eine besondere Theorie des Fallens und der Fallreaktionen hat Bdrdny aus- 
gearbeitet, wir werden sie spater im Zusammenhang mit den anderen Lehren 
Baranys kennen lernen. 

Nystagmus ist bei Kleinhirnerkrankungen ein recht hdaufiges 
Symptom. Nichtsdestoweniger sprechen ihm die meisten Autoren den cere- 
bellaren Ursprung ab. Tatsachlich fehlt er auch nach ausgedehnten Kleinhirn- 
exstirpationen im Tierexperiment, wenn sie von Nebenverletzungen freigeblieben 
sind, wie dies von Ferrier und Turner, Russell, Munk festgestellt wurde. 
Ebenso ist er bei reinen Agenesien des Kleinhirns beim Menschen in der Regel 
nicht vorhanden, auch nicht bei reinen doppelseitigen Atrophien, wohl aber, 
wenn die Atrophie auch die Oblongata betrifft (Mingazzini). Bdérdny erklart 
den Nystagmus fiir einen Reflex, der ausschlieBlich in der Oblongata bzw. in 
der Briicke und in den Vierhiigeln zu stande kommt. Erkrankungen des Klein- 
hirns rufen Nystagmus nur durch Druck auf diese Abschnitte hervor. (Neuer- 
dings gibt Bdrdny doch die Méglichkeit eines cerebellar ausgelésten Nystagmus 
zu.) Bing unterscheidet den transitorischen Nystagmus nach einer Kleinhirn- 
blutung von dem mehr residuaren bei Geschwiilsten; bei jenem handelt es sich 
um eine Diaschisiswirkung, bei diesem um Druck auf den Vestibularis oder den 
Deitersschen Kern. Babinski, Oppenheim u. m.a. méchten die Méglichkeit 
eines echten cerebellaren Nystagmus nicht ganz ablehnen, doch gibt Oppenheim 
zu, da er Nystagmus ganz vorwiegend bei Geschwiilsten gesehen hat, wo die 
Druckwirkung so sehr wahrscheinlich ist. 

Wenn auch nicht sicher cerebellaren Ursprungs, ist der Nystagmus doch 
ein diagnostisch sehr wertvolles Symptom, insbesondere wenn Hirndruck- 
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erscheinungen fiir einen raumbeengenden Proze8 sprechen. Es wird dadurch 
das Augenmerk auf die hintere Schadelgrube gerichtet. Naheres tiber den vesti- 
bularen Nystagmus ist im Kapitel tiber die Erkrankungen der Briicke und des 
verlangerten Markes nachzulesen. Hier méchte ich noch hinzufiigen, daB nach 
Oppenheim bei Erkrankungen der hinteren Schadelgrube ein latenter oder un- 
bedeutender Nystagmus durch Veranderung der Kopfstellung und Lage 
deutlich gemacht werden kann. Wir werden sehen, welche Bedeutung Bdrdény 
dieser Abhangigkeit des Nystagmus von der Kopflage beimiBt. 

Der Nystagmus kann bei Kleinhirnkranken dauernd — wenigstens in be- 
stimmten Phasen der Erkrankung — sein oder aber in Anfallen auftreten. 
Nystagmusanfalle sind fast immer von Schwindel begleitet, bei Dauernystagmus 
tritt der Schwindel mit der Zeit sehr stark in den Hintergrund (Bdrdny). 

Blicklahmungen, Augenmuskellahmungen, Hertwig-Magendiesche Schiel- 
stellung kommen bei Kleinhirnaffektionen, insbesondere bei Geschwiilsten, 
haufiger oder seltener vor. Es handelt sich aber immer um Nachbarschafts- 
symptome, hervorgerufen durch Druck auf die Umgebung. Naheres iiber diese 
Symptome ist im Kapitel tiber die Erkrankungen der Briicke und des ver- 
langerten Markes nachzulesen. 

Es ist nun an der Zeit, die Badrdnyschen Lehren zu besprechen. Selbst- 
verstandlich kann hier nur das Allerwichtigste gesagt werden und auch dies 
nur, insoferne es den praktischen Neurologen angeht. Denn es darf nicht ver- 
gessen werden, daB8 Bdrdny als Otologe die Probleme in erster Linie nach 
otologischen Gesichtspunkten behandelt hat. Auch werden wir uns hier im 
wesentlichen auf denjenigen Teil des Lehrgebaudes beschranken, der mit der 
Kleinhirnpathologie zusammenhanet. Es ist dies die Lehre von den vestibularen 
Reaktionsbewegungen. 

Bardnys Lehren liegt zu grunde die Vorstellung, daf8 das Labyrinth die 
Augenmuskelkerne direkt, d. h. auf dem Wege tiber das Deiters-System, die 
tibrige Kérper- und Extremitatenmuskulatur aber unter Zwischenschaltung des 
Kleinhirns tonisierend beeinfluBt. Normalerweise halten sich in Ruhe die beiden 
Labyrinthe das Gleichgewicht. Wird nun das eine Labyrinth kiinstlich gereizt, 
sei es durch Drehung, kalorisch oder galvanisch (ob durch Vermittlung der 
Endolymphe oder auf einem andern Wege ist ein Problem, das uns hier nicht 
interessiert), dann werden die Tonusverhaltnisse geandert, der Tonus der einen 
Seite iiberwiegt. An den Augen auBert sich der Gleichgewichtsbruch durch den 
Nystagmus (vel. dariiber das Kapitel tiber die Erkrankungen der Briicke 
und des verlangerten Markes), dessen Form, Richtung u.s.w. in einer be- 
stimmten gesetzmaBigen Beziehung zur angewandten Reizmethode und zur 
Kopfhaltung steht. Bleibt der Nystagmus aus oder weicht er von der Norm 
ab, so kénnen daraus gewisse Schltisse auf die Erkrankung des Labyrinthes 
oder des centralen Vestibularapparates gezogen werden. Es kénnen aber durch 
eine Erkrankung des peripheren oder centralen Vestibularapparates die Tonus- 
verhaltnisse so verandert sein, daB ein spontaner Nystagmus besteht. Dann 
wird beobachtet, ob kiinstliche Reizung Verstaérkung oder Abschwachung des 
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Nystagmus zur Folge hat. Fir die Diagnose der Kleinhirnerkrankungen ist 
aus der Untersuchung des Nystagmus nicht viel herauszuholen, da sich hier 
die Vorgange ohne Mitwirkung des Kleinhirnes abspielen. Nun geht aber der 
experimentelle (mit gewissen Einschrankungen auch der spontane) Nystagmus 
mit Drehschwindel und mit Reaktionsbewegungen einher. Die Re- 
aktionsbewegungen betreffen einerseits die Kérpermuskulatur, anderseits die 
Muskeln der Extremititen. Die Reaktionsbewegung der Koérpermuskulatur 
auBert sich im Fallen (Schwanken) nach der der Nystagmusrichtung entgegen- 
gesetzten Seite. Gepriift wird wie auf ,,Romberg“. Die Reaktionsbewegung der 
Extremitatenmuskeln auBert sich in einem Abweichen bei willkirlicher Inner- 
vation, ebenfalls nach der der Nystagmusrichtung entgegengesetzten Seite. 
Gepritft wird die Reaktionsbewegung der oberen Extremitat (den Reaktions- 
bewegungen der unteren Extremitat miBt Bdrdny keine Bedeutung bei, da sie 
auch bei Normalen nicht selten fehlen) mit Hilfe des sog. Zeige 
versuches. Laft man einen Gesunden mit seinem vorgestreckten Zeigefinger 
von unten nach oben kommend den ausgestreckten Finger des Untersuchers 
berithren, so trifft er es richtig auch bei AugenschluB, er ,,zeigt“ richtig. Wird 
nun kiinstlich Nystagmus erzeugt, so weicht der zeigende Finger nach der der 
Nystagmusrichtung entgegengesetzten Seite ab, er ,,zeigt vorbei“. Auf Einzel- 
heiten, wie Fragen des ,,Nach-“ und ,,Nach-nach-Nystagmus“ sowie der ,, Nach- 
reaktion“ u.dgl., kann hier nicht eingegangen werden. Beim ,,Zeigeversuch“ 
werden die Reaktionsbewegungen im Schultergelenk geprift, man kann sie aber 
auch in allen anderen Gelenken prtifen und nachweisen. Man kann auch auf 
Vorbeizeigen“ nach oben und nach unten pritfen, indem man den zeigenden 
Finger von rechts und links herankommen 14Bt. Die Richtung der Reaktions- 
bewegungen, sowohl des Fallens als auch des Vorbeizeigens, kann durch 
Anderung der Kopfstellung verandert werden. Bdrdny schlieBt daraus, daB 
die Reaktionsbewegung eine Funktion zweier Variabeln ist: die eine ist der 
Bogengangsreiz, die andere der Kopfstellungsreiz. Die Mischung der beiden 
Reize erfolgt in der Kleinhirnrinde. (Spater nahm Bdrdny als dritte Variable 
noch den Gelenksreiz an.) Wie im ersten Abschnitt auseinandergesetzt wurde, 
nimmt Bdrdny in der Kleinhirnrinde Tonuscentren fiir die Muskulatur 
an, die dort nach Gelenken und Bewegungsrichtungen angeordnet sind. Im 
Wurm befinden sich die Centren fiir die Rumpfmuskulatur, in jeder Hemi- 
sphare die Centren fiir die homolateralen Extremitaten. Normalerweise werden 
die Centren gleichmaBig innerviert, die Centren fiir ,,AuBentonus“ und die fiir 
,,{nnentonus“ halten einander das Gleichgewicht, die Bewegung erfolgt in der 
gewollten Richtung. Wird aber das Gleichgewicht gebrochen, indem durch 
Vestibularreizung oder auf dem Wege iiber die Halsreflexe (Fischersche 
Reaktion: Vorbeizeigen bei forcierter Wendung der Augen bei geschlossenen 
Lidern oder Drehung des Kopfes) das eine Centrum starker tonisiert wird 
(Bardny \aBt hierbei das GroBhirn eine Rolle spielen, worauf jedoch hier nicht 
eingegangen werden kann), dann iiberwiegt der Tonus nach der einen Richtung 
und der Kérper oder die Extremitat weicht ab, es erfolgt ein yr allen“ oder ein 
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,Vorbeizeigen“. Ist durch eine Erkrankung das eine Tonuscentrum ausge- 
schaltet oder gereizt, dann kann spontanes Fallen oder Vorbeizeigen auf- 
treten. Doch sind die spontanen Fehlbewegungen lokaldiagnostisch erst durch 
Prifung der Reaktionsbewegungen zu verwerten; nur dadurch kann ent- 
schieden werden, ob es sich um eine Zerstérung des einen oder eine Reizung 
des antagonistischen Centrums handelt. Auch kénnen die spontanen Fehl- 
bewegungen nach einiger Zeit verschwinden; die Erkrankung des Kleinhirns 
kann aber auch dann aus dem Ausbleiben der normalen Reaktionsbewegung 
erkannt werden. Es findet dann bei Erzeugung eines Nystagmus eben kein 
Vorbeizeigen statt, der Kranke zeigt richtig. Nach Bdrdny erlaubt diese Er- 
scheinung eine Diagnose auch in solchen Fallen, wo sonst keine anderen 
Stérungen in den Bewegungen vorhanden sind. Das Ausfallen einer einzigen 
Reaktionsbewegung spricht fiir eine Affektion der Kleinhirnrinde, die Auf- 
hebung mehrerer oder samtlicher Reaktionen fiir eine Erkrankung der Ver- 
bindungswege, z. B. des Bindearmes. 

Die Lehren Bdrdnys haben ein tiberaus groBes Interesse bei den Neuro- 
logen erweckt. Denn abgesehen von ihrer theoretischen Bedeutung fiir ver- 
schiedene Kleinhirnprobleme — Lokalisationsproblem, Vorhandensein einer 
von der Koordinationstatigkeit unabhangigen Fahigkeit, eine Richtung ein- 
zuhalten —, wiirden sie eine ganz enorme Verfeinerung der praktischen Klein- 
hirndiagnostik erméglichen. So ist auch tiber Bdrdnys Fall- und Zeigereaktionen 
eine groBe Literatur entstanden, von der ich hier nur einige wenige deutsche 
Autoren anfithren méchte: Beyer und Lewandowsky, Rothmann, Lowenstein, 
Rohardt, Rhese, Fischer, Brunner, Fremel und Schilder. Die Untersuchungen 
haben die zweifellos groBe Bedeutung der Bdrdnyschen Methoden erwiesen, 
aber auch gezeigt, daB die damit erzielten Ergebnisse nicht immer eindeutig 
sind und nicht immer Bardnys Regeln entsprechen. Ein abschlieBendes Urteil 
ist zurzeit noch nicht moglich. Immerhin gehért schon heute die Untersuchung 
auf Vorbeizeigen und Fallen (zumindest die spontanen Fehlbewegungen) zum 
offiziellen Rtistzeug des Neurologen, wenn auch die Ergebnisse der Unter- 
suchung nur mit groBer Vorsicht und unter Beriicksichtigung des gesamten 
klinischen Bildes verwertet werden diirfen. Am meisten zu beklagen vom Stand- 
punkt des praktischen Diagnostikers ist der Umstand, daB gerade dort, wo eine 
exakte Lokalisation von allergréBter Bedeutung ist, d. h. bei Geschwiilsten, die 
Bardnyschen Methoden haufig versagen; ja, wie Bdrdny selbst fand, kénnen 
Tumoren jeder Lokalisation Kleinhirnerscheinungen derselben und auch der 
_ Gegenseite machen, ohne dafB es immer méglich ware, die Fernwirkung zu 
erkennen. Vielleicht bringen hier Untersuchungen an einem gréBeren Material 
die so sehr erwiinschte Klarung. 

Wir sind nun am Ende unserer Besprechung der cerebellaren Sympto- 
matologie. So méchte ich noch einmal daran erinnern, was auch schon als Ein- 
leitung zu diesem Abschnitt gesagt wurde: daB namlich die Symptomatologie 
des einzelnen Falles durch Nachbarschafts- und Fernsymptome, durch Kompen- 
sationswirkung des GroBhirns, durch Allgemeinsymptome bei Tumoren in aller- 
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héchstem Grade kompliziert und verwischt sein kann. Es kénnen z. B. bei 
einem Tumor Briicken- oder Oblongatasymptome durch Druck auf die Briicke 
bzw. Oblongata so sehr iiber die cerebellaren iiberwiegen, daB man geneigt 
sein wird, die Diagnose eines Briicken- bzw. Oblongatatumors zu stellen und 
die cerebellaren Symptome auf Druck oder Lasion der Verbindungsbahnen zu 
beziehen. Wir haben diese Schwierigkeiten im Abschnitt itber die Geschwilste 
der Briicke und des verlangerten Markes erértert, wo mehr dartiber nachzulesen 
ist. Es konnen anderseits groBe Zerstérungen des Kleinhirns relativ symptomlos 
verlaufen, u. zw. nicht nur Agenesien und congenitale Hypoplasien, aber auch 
erworbene Affektionen, wie z. B. Abscesse, Tuberkel. Wovon es abhangt, daB 
einmal ein relativ kleiner Herd schwere Erscheinungen hervorruft, ein anderes 
Mal eine groBe Zerstérung symptomlos verlauft, ist uns noch nicht klar ge- 
worden. GewiB spielt hier die mehr akute oder mehr chronische Entwicklung 
des Leidens eine Rolle, doch diirfte dies nur ein Faktor unter vielen sein. 

Ist die Diagnose einer Kleinhirnaffektion gestellt worden, dann wird man 
selbstverstindlich auch den Sitz der Affektion im Kleinhirn zu bestimmen 
haben. Absolute Sicherheit gibt es natiirlich auch hier nicht, doch wird man in 
den meisten Fallen mit einiger Wahrscheinlichkeit sagen kénnen, ob der Mittel- 
lappen oder aber eine der Hemispharen betroffen ist. Bei Erkrankungen des 
Mittellappens (Wurms) treten vor allem Gleichgewichtsstérungen in den Vorder- 
grund, die ,,groBeS Asynergie, ,,Fallen“ und Stérungen der Fallreaktionen im 
Sinne von Bdardny; Erkrankungen der Hemispharen dagegen auBern sich vor 
allem in Stérungen der Einzelbewegungen, in homolateraler Adiadochokinese, 
Bradyteleokinese, Hypermetrie, Tremor, Hemiasynergie, Hemihypotonie, ,,Vor- 
beizeigen“, in seltenen Fallen in relativer Unterschatzung der Gewichte. Auf 
die Richtung des Drehschwindels (Stewart und Holmes), auf das spontane 
Fallen bzw. auf das Abweichen nach einer Richtung ist bei Hemispharen- 
erkrankung in bezug auf die Seitendiagnose kein sicherer VerlaB. 

Cerebellarsymptome, die eine Affektion der Verbindungsbahnen mit Aus- 
schlu8 des Kleinhirns selbst beweisen wiirden, gibt es nicht. Nur wenn in 
seltenen Fallen choreatische Bewegungsstérungen festgestellt worden sind, 
kann mit einiger Wahrscheinlichkeit die Diagnose einer Bindearmaffektion ge- 
stellt werden. In der Regel wird man an eine Erkrankung der Verbindungswege 
dann denken, wenn das klinische Gesamtbild aus cerebellaren und andersartigen 
Symptomen (medullaren, pontinen, Vierhiigelsymptomen) zusammengesetzt 
erscheint (ich sehe hier von den Geschwiilsten ab). Findet man eine verhaltnis- 
maBig reine Cerebellarsymptomatologie, dann wird man die Diagnose einer 
Erkrankung des Kleinhirns selbst bevorzugen. Indessen kann von einer Sicher- 
heit in dieser Beziehung nicht die Rede sein. 


III. Spezielle Pathologie. 


Fine einheitliche und allen Anforderungen standhaltende Einteilung der 
Kleinhirnerkrankungen ist bisher nicht gegeben worden und kann auch nach 
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dem heutigen Stande unseres Wissens nicht gegeben werden. Dies gilt vor allem 
fur die groBe Gruppe der diffusen Erkrankungen. Die Zusammenhange sind 
hier so kompliziert und in ihrer Komplikation noch so wenig verstanden, die 
anatomischen Befunde so selten und oft so vieldeutig, daB jeder klassifikatori- 
sche Versuch auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stéBt. Wenn daher im 
folgenden dennoch eine Einteilung der Kleinhirnerkrankungen gegeben wird, 
so geschieht dies aus rein praktischen Beditirfnissen, aus der Notwendigkeit, die 
Fille der Einzelheiten fiir die Darstellung irgendwie zu ordnen und einzuteilen. 
Da es sich als unméglich erwiesen hat, ein Prinzip einheitlich durchzufiihren, 
habe ich mich zum Eklektizismus bekehrt und einmal das Atiologische, ein 
andermal das klinische, dann wieder das pathologisch-anatomische Moment 
zum Einteilungsprinzip erhoben. Bemerkt sei, daB, entgegen dem pathologisch- 
anatomischen Brauch, aus rein klinischen Erwagungen heraus die fehler- 
haften Bildungen (Dysontogenien) als Erkrankungen gefihrt 
werden. Auf eine nahere Begriindung dieses Vorgehens muB hier aus nahe- 
liegenden Griinden verzichtet werden. 

Zunachst teilen wir die Gesamtheit der Kleinhirnerkrankungen in zwei 
erobey Gruppen -ein:? cA sererderkrankungen, Bow DitiuseEr- 
krankungen und Endzustande. Die Herderkrankungen bereiten 
uns keine weiteren Schwierigkeiten; wir teilen sie, wie tblich, in Erkrankungen 
durch Circulationsstérungen (Blutung, Erweichung), entziindliche Erkran- 
kungen (AbscefB, nichteitrige Entziindung, specifische Entziindungen) und 
Geschwilste ein. Verletzungen, sofern sie eine direkte Kontinuitatstrennung des 
Gewebes bedeuten, werden auBer acht gelassen, da sie vor allem chirurgisches 
Interesse bieten. 

Viel schwieriger ist die Gruppe der diffusen Erkrankungen und End- 
zustande zu behandeln. Wir teilen sie zunachst in I. Hereditar-fami- 
liare und IJ. Isoliert vorkommende Erkrankungen ein. Die 
zweite Gruppe zerlegen wir dann weiter in a) angeborene Zustande 
und 6) erworbene Erkrankungen. Die erworbenen Erkrankungen 
teilen wir weiter in 1. primare Degenerationen (chronisch- 
progressive Erkrankungen), die entweder cortical oder cortico- 
medullar sein kénnen, und in 2.sekundare Atrophien ein. Unter 
den sekundaren Atrophien werden wir dann noch a) die gekreuzte 
Kleinhirnatrophie nach GroBhirnlasionen und £) die 
Narbensklerosen unterscheiden. 

Auf diese Weise erhalten wir das folgende Einteilungsschema: 


A. Herderkrankungen. 


1. Erkrankungen durch Circulationsstérungen (Blutung, Erweichung) ; 
2. entziindliche Erkrankungen (Absce8, nichteitrige Entziindung, specifisch- 
chronische Entziindungen) ; 


3. Geschwiilste. 
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B. Diffuse Erkrankungen und Endzustande. 


j. Hereditar-familiare Erkrankungen. 
II. Isoliert vorkommende Erkrankungen: 
a) angeborene Zustande (congenitale cerebellare Ataxie) ; 
6) erworbene Erkrankungen: 
1. primare Degenerationen (chronisch-progressive Erkrankungen) : 
a) corticale; 
B) corticomedullare; 
2. sekundare Atrophien: 
a) gekreuzte Kleinhirnatrophie nach GroBhirnlasionen, 
6) Narbensklerosen. 


A. Herderkrankungen. 


Erkrankungen durch Circulationsstorungen. 


Das Kleinhirn wird mit Blut aus drei Arterienpaaren versorgt: Arteriae 
cerebelli inferior posterior, inferior anterior (media) und superior (Fig. 112). 
Die erste geht gewonlich von der Arteria vertebralis ab, die beiden letzteren von 
der Arteria basilaris; alle drei gehen unter rechtem Winkel vom Hauptstamm 
ab. Die Arteria cerebelli inferior posterior versorgt den Unterwurm und den 
caudalen Teil der unteren Kleinhirnflache, die Arteria anterior den proximalen 
Teil der unteren Kleinhirnflache, die Arteria cerebelli superior die ganze obere 
Kleinhirnflache (van Gehuchten). Nach Marburg ist die Abgrenzung der Ver- 
sorgungsgebiete individuell variabel. Alle GefaBe teilen sich in der Pia wieder- 
holt und zeigen zahlreiche gréBere Anastomosen; es gibt im Kleinhirn keine 
Endarterien (Marburg). In das Innere der Kleinhirnsubstanz dringen zahl- 
reiche kleine GefaBastchen ein und bilden in den einzelnen Rindenschichten und 
im Mark ein bald mehr, bald weniger engmaschiges Capillarnetz. Nur von der 
Arteria cerebelli inferior anterior geht ein gréBerer Zweig ab, der den gezahnten 
Kern versorgt: Arteria corporis dentati (Obersteiner), Arteria rhomboidalis. 
Nach Marburg wird der gezahnte Kern ebenso wie die Flocke von allen 
Arterien gemeinsam vascularisiert. 

Die anatomische Anordnung der Kleinhirnarterien bringt es mit sich, daB 
Erweichungen durch GefaBverlegung im Kleinhirn relativ selten sind. 
Emboli werden meist in der Arteria basilaris fortgeschwemmt und geraten nur 
schwerlich in die unter rechtem Winkel abgehenden Kleinhirnarterien. Bei 
Thrombosen kleinerer Aste stellt sich der Kreislauf durch die zahlreichen 
Anastomosen meist rasch wieder her. Dagegen kommt es auch zu ausgedehnten 
Erweichungen, wenn der Stamm der einen Cerebellararterie verlegt ist, so in 
den Fallen von Lamy und von Haike und F. H. Lewy durch Thrombose der 
Arteria cerebelli inferior posterior, in einem Falle von Anton durch Verlegung 
der einen Arteria cerebelli superior. Im Falle von Lannois und Perretiere Z0g 
die Thrombose der Vertebralis und der Cerebellaris inferior anterior dextra die 
Erweichung der ganzen rechten Kleinhirnhemisphare, mit Ausnahme des 
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inneren oberen Teiles, nach sich. In einem Falle von Courtois-Suffit und 
Bourgeois fand sich eine scharf auf den rechten Nucleus dentatus beschrankte 
Erweichung infolge Obliteration der Arteria corporis dentati; in einem anderen 
von Buzzard waren die gezahnten Kerne infolge Verkalkung der Wandungen 
der die Kerne versorgenden Gefafaste erweicht. Immerhin sind thrombotische 
Erweichungen im Kleinhirn recht selten. 

Haufiger kommen Blutungen vor. Nach Mingazzini betrefien sie 
hauptsachlich das Innere der Hemispharen, seltener die Rinde; nur sehr selten 
sind sie auf den Wurm allein beschrankt. Manchmal folgt ein Durchbruch in 
den Subarachnoidealraum, bei Wurmblutungen in den 4. Ventrikel. Fast alle 
umfangreicheren Blutungen nehmen ihren Ausgang von der Arteria corporis 
dentati. Nach Obersteiner trifft man capillare Hamorrhagien namentlich in der 
Kleinhirnrinde, wo sie sich nicht selten in der Schicht der Purkinje-Zellen 
parallel zur Oberflache ausbreiten. 

Die Pathogenese der Kleinhirnblutungen ist die der Gehirnblutungen 
iiberhaupt. Traumatische Blutungen scheinen sehr selten zu sein, doch fithrt 
Mingazzini einige Falle an. In einem Falle von Hofmann lag eine progressive 
Blutung infolge einer urspriinglich kleinen GefaBruptur bei einem Turner vor. 
Meist liegt der Hamorrhagie eine arteriosklerotische Veranderung der Gefab- 
wandungen zu grunde. Miliaraneurysmen sind viel seltener als im Grofhirn 
(Mingazzini) ; gréBere echte Aneurysmen kommen fast nur an der Cerebellaris 
inferior posterior vor. 

Die Symptomatologie der Kleinhirnblutungen und -erweichungen 
ist im apoplektischen Stadium so wenig charakteristisch, daB eine Lokaldiagnose 
meist nicht gestellt werden kann. Kleinere Herde kénnen symptomlos entstehen 
oder es tritt nur ein leichter Schwindelanfall oder ein kurzer BewuBtseinsverlust 
ein. GréBere Blutungen sollen manchmal mit starkem Erbrechen einsetzen und 
kénnen mit langsamem und unregelmaBigem Puls, Cheyne-Stokesschem Atmen, 
Nystagmus oder einer Déviation conjuguée (Poulard et Baujle) einhergehen 
(Druck auf Oblongata). Beim Durchbruch in die Meningen oder in den Ven- 
trikel kénnen auch Krampfe auftreten. Nach Abklingen der komatésen Er- 
scheinungen kann sich ein mehr oder weniger vollstandiger cerebellarer 
Symptomenkomplex ausbilden, auffallend ist gew6hnlich das Fehlen einer aus- 
gesprochenen Hemiplegie (v. Monakow). Doch kénnen natiirlich bei einer 
ausgedehnten Blutung auch Drucksymptome von seiten der Briicke und der 
Oblongata auftreten. Haufig wird tiber Hinterhauptschmerzen geklagt. 

Die Prognose ist bei umfangreichen Blutungen infolge der Nahe der 
Oblongata immer sehr ernst. Nach Mingazzini tritt der Tod in ungefahr der 
Halfte der Falle innerhalb der ersten 48 Stunden nach dem Anfall ein, in den 
iibrigen Fallen meist in der Zeit bis zu einem Monat. Der Tod kann auch blitz- 
artig erfolgen, wie in einem Falle von Mingazzini und einem andern von 
E. Schroder. 

Therapeutisch kommen die beim apoplektischen Anfall tblichen 


allgemeinen MaBnahmen in Betracht. 
Days 
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Entzindliche Erkrankungen. 


Im Verlauf einer jeden, das Centralnervensystem betreffenden entzindlichen 
bzw. toxisch-degenerativen Erkrankung kann auch das Kleinhirn in hoherem 
oder geringerem Grade affiziert sein. Bei multipler Sklerose, bei disseminierter 
Encephalomyelitis, bei progressiver Paralyse und bei Tabes, aber auch bei nicht- 
eitriger Encephalitis des GroBhirns und bei Heine-Medinscher Krankheit 
kénnen vereinzelt oder multipel entziindliche Herde auch im Kleinhirn auitreten. 
Hier bildet die Kleinhirnaffektion nur eine Teilerscheinung im Gesamtkomplex 
der Erkrankung; sie kann zwar wie bei der multiplen Sklerose fiir das klinische 
Gesamtbild von Bedeutung sein, immerhin handelt es sich in allen diesen Fallen 
um nicht autochthone Erkrankungen des Kleinhirns. Dasselbe gilt auch 
mutatis mutandis von den bei meningealen Erkrankungen vorkommenden 
encephalitischen Veranderungen des Kleinhirns. Es hatte gar keinen Sinn, uns 
hier mit der cerebellaren Lokalisation der Allgemeinerkrankungen, aus dem 
natiirlichen Zusammenhang herausgerissen, zu befassen; in den Abschnitten 
iiber multiple Sklerose, progressive Paralyse, Tabes u.s.w. werden auch die 
Kleinhirnveranderungen und ihre klinische Auswirkung beschrieben und ge- 
wirdigt werden. Hier wollen wir uns mit jenen entziindlichen Affektionen des 
Kleinhirns befassen, die ausschlieBlich oder fast ausschlieBlich das Kleinhirn 
betreffen und das klinische Bild ganz bestimmen. Wir werden uns auch auf 
diejenigen Prozesse beschranken, von denen die Kleinhirnsubstanz 
betroffen wird; die Erkrankungen der Kleinhirnhiillen und die von ihnen aus- 
gehenden Affektionen des Kleinhirns sind im Abschnitt tiber die Erkrankungen 
der Meningen nachzulesen. 

In erster Linie kommt hier die circumscripte eitrige Entziindung der Klein- 
hirnsubstanz in Betracht, Abscesse sind im Kleinhirn relativ haufig. Ihrem 
Ursprung nach sind sie traumatisch, metastatisch, am haufigsten aber otitisch 
bedingt. Insbesondere sind es die chronischen Mittelohreiterungen, die 
auf dem Wege iiber eine Labyrintheiterung Kleinhirnabscesse hervorrufen. 
Seltener entwickelt sich der cerebellare Absce8 von einem ExtraduralabsceB 
oder einer Sinusthrombose aus bei intaktem Labyrinth. Auch Ubertragung 
a distance“ (durch die Venen?) wurde beschrieben (Dieulafoy). Wenn auch 
viel seltener als bei chronischer, kommen indessen auch bei akuter Otitis media 
Abscesse im Kleinhirn vor, so z. B. in 2 Fallen von Schoetz. In einer Statistik 
von Friesner kamen 14 Abscesse bei akuter auf 72 bei chronischer Otitis media 
(1 :5). In manchen Fallen tritt ein AbsceB im Anschlu8 an eine AufmeiSelung 
des Warzenfortsatzes auf (Dighton). 

Die Abscesse otitischen Ursprungs sind imme rt, die traumatischen und 
metastatischen meist in einer Hemisphidre lokalisiert; die metastatischen 
kénnen auch multipel auftreten. Wurmabscesse sind sehr selten (Falle von 
Glegg, Karsner). Innerhalb der Kleinhirnhemisphare kann der Sitz des 
Abscesses verschieden sein; Bdérdny spricht von einer typischen Lokalisation 
der otitischen Abcesse an der Unterflache der Hemisphare, entsprechend der 
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hinteren Pyramidenflache, doch gibt es auch sehr tiefliegende Abscesse. Im 
Falle von Dieulajoy saB der AbsceB im frontalsten Abschnitt der Hemisphare, 
zwischen dem gezahnten Kern und der Rinde. Koch unterscheidet laterale und 
mediale Abscesse, K6rner solche, die, vom Warzenfortsatz oder Antrum indu- 
ziert, weit auBen liegen, und tiefer liegende Abscesse an der Miindung des 
Ductus endolymphaticus oder des Porus acusticus internus (Fig. 139). 

Die Gr68e der Abscesse variiert in weiten Grenzen, es kann die ganze 
Hemisphare in einen Eitersack verwandelt sein. Eine pyogene Membran ist 
nicht immer ausgebildet. 


Fig. 139, 


Horizontalschnitt durch die hintere Schadelgrube. A Antrum mastoideum, S absteigender Teil des 
Sinus transversus. Die beiden Kreise deuten die verschiedenen Lokalisationen der otitischen Klein- 
hirnabscesse an, und die Pfeile zeigen, wie man sie vom Schlafenbeine aus erreichen kann. 
(Nach K6érner.) 


Die Symptomatologie der Kleinhirnabscesse ist ziemlich kompliziert, 
da hier vier Gruppen von Symptomen zusammenwirken: 1. Allgemeinsymptome 
einer eitrigen Infektion, 2. allgemeine Hirndrucksymptome, 3. cerebellare 
Herdsymptome, 4. Drucksymptome von seiten der benachbarten Formationen. 
Der vollstandige Symptomenkomplex ist nur in dem sog. manifesten oder 
Hauptstadium vorhanden; es gibt Falle, wo der Abscef jahre- und sogar 
jahrzehntelang latent und symptomlos bleiben kann (Lewandowsky). Ander- 
seits gibt es Falle, die in einigen Tagen, ja foudroyant (Pulay) verlaufen. 

Im klinischen Verlauf der otitischen Abscesse werden gewohnlich drei 
Stadien unterschieden: das initiale, das latente und das manifeste. 
Korner unterscheidet noch ein viertes: das terminale Stadium. Durchaus 
nicht immer sind alle Stadien deutlich ausgebildet; bei schnell fortschreitenden 
Fallen kann das manifeste Stadium fast sofort einsetzen. Immerhin ist dies 
eine Ausnahme. In der Regel ist das Initialstadium deutlich ausgepragt, 
wenn es auch in seiner Bedeutung haufig nicht erkannt wird. Die Initial- 
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erscheinungen bestehen in Fieber, Kopfschmerzen, Erbrechen, auch Benommen- 
heit. Nach einigen Tagen pflegen sie abzuklingen und es folgt nun das Stadium 
vollkommener oder unvollkommener Latenz oder aber es setzt unmittelbar 
das manifeste Stadium ein. Bei unvollkommener Latenz bestehen 
geringgradige und wenig ausgepragte Erscheinungen: leichte Kopfschmerzen, 
Depression, Unbehagen, geringe abendliche Temperatursteigerungen. Bei 
vollkommener Latenz, die besonders bei traumatischen ,,Spatabscessen“ 
beobachtet wird (Lewandowsky), fehlen alle Symptome und es kann der Abscef- 
trager nach Wochen oder Jahren anscheinend aus voller Gesundheit in das 
manifeste Stadium eintreten. 

Das manifeste Stadium stellt den eigentlichen Symptomenkomplex des 
Abscesses dar. Von den allgemein-infektiésen Symptomen ist Fieber hautig, 
jedoch nicht immer vorhanden; es gibt Falle, wo die Temperatur dauernd 
normal oder subnormal bleibt. Jedenfalls ist das Fehlen von Fieber nicht 
differentialdiagnostisch gegen einen AbsceB zu verwerten. Wo Fieber auftritt, 
ist es gewohnlich nicht sehr hoch, auch nicht typisch intermittierend; nur beim 
Durchbruch in die Meningen oder in den Ventrikel stellt sich sofort hohes 
Fieber ein. Schiittelfréste sind haufig, doch nicht konstant (Oppenheim und 
Cassirer, Mingazzini). Mattigkeit, Prostration, rapide Abmagerung, dicker 
Zungenbelag, Stuhlverstopfung kénnen vorhanden sein und sprechen fiir eine 
schwere Infektion ganz allgemein. Meist treten sehr bald Hirndruck- 
erscheinungen auf: Kopfschmerzen, die meist im Hinterkopf und im 
Nacken lokalisiert werden und bald dauernd anhalten, bald in Anfallen auf- 
treten; Erbrechen und Schwindel, die manchmal nur bei Lageveranderungen 
eintreten (vielleicht sind sie da mehr ein Nachbarschaftssymptom von der 
Oblongata her) ; BewuBtseinsst6rungen von leichter Benommenheit bis zu tiefem 
Koma; Pulsverlangsamung (aber auch Pulsbeschleunigung); Stauungspapille, 
Neuritis optica, aber auch Amaurose mit negativem ophthalmoskopischen 
Befund. 

Von den cerebellaren Herdsymptomen ist die halbseitige 
homolaterale Ataxie in allen ihren Abarten (Hemiasynergie, einseitige 
Adiadochokinese) besonders wichtig, wozu noch Gleichgewichtsstérungen hinzu- 
kommen. Doch fehlt in einem Teil der Falle eine ausgesprochene Koordinations- 
stérung (Oppenheim, Mingazzini). Schwindel und Nystagmus sind recht 
haufig; inwiefern sie als echte Kleinhirnsymptome zu gelten haben, ist im 
vorigen Abschnitt besprochen worden. Dasselbe gilt von gelegentlich vor- 
kommenden ,,cerebellar seizures“. Zwangshaltungen und Zwangsbeweeungen 
sind beschrieben worden, diirften aber recht selten sein. Sehr wichtig ist das 
Verhalten der Zeigebewegungen. Nach Bardny findet man bei Hemi- 
spharenabscessen meist ein Vorbeizeigen im Arm der betreffenden Seite nach 
aufen und Fehlen der Reaktion nach innen. Auch aus dem Verhalten des 
spontanen Nystagmus zusammen mit der Funktionspriifung auf Nystagmus 
kénnen sehr wichtige Schltisse gezogen werden (Bardny), doch bedarf es dazu 
in der Regel der Mitwirkung eines Otologen. 
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Endlich spielen Drucksymptome von seiten der benachbarten 
Formationen, der Briicke, der Oblongata, der basalen Nerven, symptomato- 
logisch eine groBe Rolle. Es treten kontralaterale, aber auch homolaterale 
spastische Hemiplegien auf; alternierende Hemiplegien (vgl. das Kapitel iiber 
die Erkrankungen der Britcke und des verlangerten Markes); Symptome von 
seiten des Trigeminus, Trismus, Zahneknirschen, Areflexie der Cornea, 
Lahmung der Kaumuskeln, Schmerzen im Géesicht; Facialislahmung; 
Abducens- und Blicklahmung, Blickablenkung; seltener Lahmung des III. oder 
XII. Nerven; Atemstérungen, Bradypnée, Cheyne-Stockessches Atmen, seltener 
Tachypnée; Dysarthrie, Dysphagie, Gahnkrampf. Auch Glykosurie, Albumin- 
urie, Blasenstérungen, Fehlen der Patellareflexe wurden in seltenen Fallen be- 
obachtet. Sehr haufig besteht Nackensteifigkeit oder nur die Neigung, den Kopf 
steif und gerade zu halten, ohne daB eine wirkliche Muskelspannung vorliegt 
(R. Miiller). Auch lokale Klopfempfindlichkeit des Schadels. tiber dem AbsceB 
ist recht haufig und diagnostisch nicht zu verachten. 

Die Dauer des manifesten Stadiums ist sehr verschieden, sie kann Tage, 
Wochen, Monate, ja sogar ein Jahr betragen (Mingazzini). Der klinische Aus- 
gang, das Terminalstadium nach Korner, wird entweder durch zu- 
nehmenden Hirndruck oder aber infolge Durchbruchs in den Subarachnoideal- 
raum oder in den 4. Ventrikel herbeigefihrt. 

Dem klinischen Verlauf nach kann man mit Mingazzini akute und sub- 
akute Formen unterscheiden; in seltenen Fallen kann der Verlauf auch chronisch 
sein. Die akuten Formen spielen sich in 2—3 Wochen, die subakuten in ebenso- 
viel Monaten ab; nattirlich gibt es viele Zwischenstufen. Die chronischen Falle 
kénnen einige Jahre dauern. Oppenheim und Cassirer unterscheiden folgende 
Verlaufstypen: 

1. akuter progressiver Verlauf ohne Intermissionen und Remissionen: 
a) mit voraufgegangener Latenz von einigen Wochen bis zu 1*/, Jahren 
(Mathewson), vielleicht auch langer, 
b) ohne Latenz; 
2. akuter progressiver Verlauf mit Remissionen (letztere manchmal von 
mehreren Wochen Dauer); 
3. chronischer Verlauf mit den vier erwahnten Stadien. 

Der Ausgang ist, falls nicht erfolgreich eingegriffen wird, immer 
tédlich. Beck hat einmal spontane Ausheilung durch bindegewebige Ab- 
kapselung gesehen; auch sonst sind noch in einigen Fallen Verkalkungen be- 
schrieben worden, doch fragt es sich, ob hier nicht eine Verwechslung mit 
Tuberkeln vorgelegen hat. Jedenfalls sind es enorme Ausnahmen. 

Die Diagnose des Kleinhirnabscesses ist in der Regel recht schwer. 
Ausschlagegebend ist fast immer der Nachweis eines Momentes, welches er- 
fahrungsgemaB einen AbscefB hervorrufen kann (Oppenheim), eines Traumas 
und vor allem eines Ohrleidens. Ist eines dieser Momente vorhanden und treten 
Erscheinungen eines Hirnleidens auf, dann wird man einen AbsceS vermuten, 
ohne daB itber den Sitz zunachst etwas ausgesagt werden kénnte. Differential- 
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diagnostisch kommt auBer dem AbsceB noch eitrige M eningitis und 
bei Ohrleiden auch Sinusthrombose in Frage. Ob Meningitis oder 
AbsceB, wird man am sichersten durch die Lumbalpunktion entscheiden kénnen: 
bei Meningitis Leukocytose und Bakterien, beim Abcef meist klarer Liquor. 
Absolut entscheidend ist selbstverstandlich das Ergebnis nicht, da manchmal 
auch beim AbsceB der Liquor getritbt sein kann; itberdies mu8 die Punktion 
mit aller Vorsicht ausgefiihrt werden, da hie und da Blutungen in ihrem Gefolge 
beobachtet wurden. Fiir den AbsceB und gegen eine Meningitis sprechen auch 
Pulsverlangsamung, geringe Temperatursteigerungen und alle die Er- 
scheinungen, die auf einen umschriebenen Sitz des Leidens hinweisen (Oppen- 
heim). Die otitische Sinusthrombose geht gewohnlich mit hohem re- 
mittierenden Fieber, das steil ansteigt und steil abfallt, mit Schiittelfrdsten, 
profusen SchweiBen, pyamischen Erscheinungen, ddematéser Schwellung der 
Weichteile hinter dem Warzenfortsatz, Erweiterung der Hautvenen u. a. einher 
(Oppenheim). In Fallen mit langerer Latenz oder scheinbar abgeheiltem Ohr- 
leiden kann auch die Differentialdiagnose gegen einen Hirntumor not- 
wendig werden. Fiir einen AbsceB spricht hier eventuell vorhandenes Fieber, 
der raschere Verlauf, Fehlen oder spate Entwicklung der Stauungspapille. Doch 
kann hier die Diagnose sehr schwer werden. Unter Umstanden kann auch eine 
Unterscheidung zwischen AbsceB und nichteitriger Encephalitis oder einer 
Meningitis serosa circumscripta notwendig werden, doch kann darauf nicht 
naher eingegangen werden. 

' Die Lokaldiagnose ist nicht minder schwer. Wo der cerebellare 
Symptomenkomplex ausgebildet ist, dort wird selbstverstandlich auch die Dia- 
gnose gestellt werden kénnen. Wenn auch gelegentlich ein Absce8 im Occipital- 
oder auch Frontallappen cerebellare Symptome hervorbringen kann. Nur ist 
eben die Ataxie nicht immer deutlich zu sehen. Sehr wertvoll ist hier -das Ver- 
halten des Nystagmus, Nackensteifigkeit, lokale Klopfempfindlichkeit, Symptome 
von seiten der Briicke und der Oblongata, Stauungspapille. In bezug auf die 
Seite gibt uns auch die Untersuchung der Zeigebewegungen wichtige 
Autschlisse. M. Mann hat ein Symptom beschrieben, das beibewuBtlosen 
Kranken die Seitendiagnose erméglichen soll. Wird dem Kranken die Nase zu- 
gehalten, dann macht er eine Abwehrbewegung nur mit dem Arm der gesunden, 
nicht aber der kranken Seite. Doch ist die Angabe Manns meines Wissens 
bisher nicht bestatigt worden. 

Meist mu8 auch noch differentialdiagnostisch zwischen KleinhirnabsceB 
und eitriger Labyrinthitis entschieden werden. Diese Differentialdiagnose wurde 
von Otologen wie Bardny, Neumann, Ruttin, de Stella sorgfaltig ausgearbeitet; 
wo sie in Frage kommt, mu8 ein Otologe zugezogen werden, was iibrigens bei 
jedem auf KleinhirnabsceB verdachtigen Fall zu geschehen hat. Allerdings 
kommen Kleinhirnabscesse in der Regel in erster Linie in otologischer 
Praxis vor. 

Die Anwendung der Neifer-Pollackschen Hirnpunktion halte ich bei Klein- 
hirnabscessen fiir bedenklich. 
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Die Prognose des Kleinhirnabscesses ist in allen Fallen sehr ernst. 
Eine spontane Heilung kommt, wie schon erwahnt, so gut wie nicht vor. Nach 
Korner ist ein einziger Fall von Heilung durch spontanen Durchbruch des 
Felsenbeines bekannt. Die Prognose ist um so ernster, als gar nicht so selten 
der Tod ganz plétzlich durch Respirationslahmung eintritt, ehe noch operativ 
eingegriffen werden konnte. 

Die Therapie besteht einzig und allein in der operativen Entleerung 
des Abscesses. Bei otitischen Abscessen mu8 auch der ursachliche Krankheits- 
herd im Schlafenbein ausgerottet werden. Auf die Technik des Eingriffes kann 
hier nicht eingegangen werden, sie ist von Otologen in allen Einzelheiten aus- 
gebildet worden. Die Erfolge der operativen Therapie sind leider nicht so 
gut, wie dies zu wiinschen ware: die Heilungen bewegen sich in den Grenzen 
von 25—50°/, der operierten Falle. Werden aber die Falle mitgezahlt, wo 
der Absce8 nicht aufgefunden werden konnte, dann kommt man auf noch 
geringere Zahlen (20°/,, Maier). In einer Reihe von Fallen muf8 wiederholt 
eingegriffen werden. Wo Heilung erfolgt ist, ist sie meist ziemlich restlos, nur 
Stérungen der Zeigebewegungen scheinen zu persistieren. 

Eine isolierte nichteitrige akut-entziindliche Erkrankung des Klein- 
hirns ist relativ selten. Zwar wird ein Teil der als ,,akute cerebellare Ataxie“ 
beschriebenen Falle auf eine Encephalitis cerebelli zuriickgefiihrt, doch sind 
die meisten Falle nur klinisch beobachtet worden; die wenigen anatomischen 
Befunde aber sind oft sehr diskutabel. Es wurde eine ,,Encephalitis cerebelli“ 
im Anschlu8 an die verschiedensten Infektionskrankheiten beschrieben: nach 
Typhus (Schultze), Scharlach (Voelcker, Batten, Schilder), Masern (Guthrie, 
Batten), Keuchhusten (Batten), Influenza (Nauwerck), Malaria (Pansini, 
Forli, Ficacci), fieberhafter Erkrankung unbekannter Atiologie (Batten, Gotz). 
Auch toxisch-degenerative Erkrankungen bei Alkoholikern (Bechterew) sowie 
infolge einer Gastroenteritis (Schnitzer) sind beobachtet worden. Redlich hat 
eine ,,Encephalitis pontis et cerebelli‘‘ beschrieben, die zum Teil in den Rahmen 
der sog. epidemischen Encephalitis hineingehdren diirfte. In dem einen 
anatomisch untersuchten Fall Redlichs erinnerte der histologische Befund an 
die noch so wenig geklarten akut-degenerativen oder akut-entzitndlichen Er- 
krankungen des Hemispharenmarkes, die unter dem Sammelnamen einer 
, difiusen Sklerose“ zusammengefaBt zu werden pflegen. Nur da hier nicht das 
GroBhirn, sondern das Kleinhirn betroffen war. 

Klinisch wird man eine ,,Encephalitis cerebelli“ vielleicht dann ver- 
muten diirfen, wenn sich im Verlauf einer fieberhaften Erkrankung in akuter 
Weise der cerebellare Symptomenkomplex entwickelt. Bdrdny hat in solchen 
Fallen ahnliche Ausfallserscheinungen wie beim KleinhirnabsceB gesehen; 
dagegen bestand kein so schwerer Allgemeinzustand wie bei einem Abscef, die 
Kranken waren meist regsam und klagten nur zeitweise, nicht dauernd. 

Die Prognose dieser Falle scheint relativ giinstig zu sein: ein Teil heilt 
restlos, ein anderer mit Defekt in Form von geringen oder hochgradigen cere- 
bellaren Ausfallserscheinungen, denen anatomisch eine Sklerose des Kleinhirns 
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zu grunde zu liegen scheint; ad exitum kommt es in einer Minderzahl der 
Falle. Die Therapie ist die bei fieberhaften Erkrankungen tbliche. 

Von den specifischen chronisch-entziindlichen Er- 
krankungen kommen praktisch nur die Tuberkulose und die Syphilis in 
Betracht. Die Sy philis kann wie iiberall im Centralnervensystem so auch 
im Kleinhirn auf dem Wege iiber GefaBschadigungen eine Herderkrankung 
hervorrufen. So fand sich z. B. in einem Falle von Mills eine Erweichung im 
Gebiet der luetisch erkrankten Arteria cerebelli superior. Indessen sind aus 
Griinden, die im Abschnitt tiber die Erkrankungen durch Circulationsstorungen 
erértert worden sind, auch die luetischen Herderkrankungen im Kleinhirn 
relativ selten.. Eine luetische Erkrankung der Kleinhirnmeningen 
kommt vor, nicht so selten beschrankt sie sich auf die GefaBe allein. Gummen 
sind relativ selten; symptomatologisch verhalten sie sich wie Geschwiilste, mit 
denen zusammen sie auch abgehandelt werden. 

Die Tuberkulose tritt im Kleinhirn in zwei Gestalten auf: als tuber- 
kuldse Meningitis und als Konglomerattuberkel. Uber die 
Meningitis, die fast immer nur im Zusammenhang mit der Meningitis der 
Basis auftritt, ist alles Nahere im Abschnitt tber die Erkrankungen der 
Meningen nachzusehen. Den Konglomerattuberkel aber werden wir unter den 
Geschwiilsten behandeln. 

Mit einigen Worten erwahnen mochte ich hier noch den von O. Foerster 
beschriebenen meningo-cerebellaren Symptomenkomplex, 
den er bei tuberkuldsen Kindern wahrend oder im AnschluB an eine fieberhafte 
Erkrankung (Bronchitis, Bronchopneumonie, Pneumonie, Pleuritis, Masern, 
Otitis media) beobachtet hat. Das klinische Bild ergibt sich aus der Be- 
zeichnung, der Ausgang war in allen Fallen giinstig, die Symptome ver- 
schwanden véllig. Foerster konnte es nicht entscheiden, ob in diesen Fallen 
eine vortibergehende Meningealreizung oder ein encephalitischer ProzeB vor- 
gelegen hat; der Zusammenhang mit der Tuberkulose aber scheint ihm sicher. 


Geschwiilste. 


Das Kleinhirn ist ein Pradilektionsort fiir Geschwiilste. Nach Bruns ent- 
fallen 20°/, aller Hirngeschwiilste auf das Kleinhirn, bei Kindern sogar 32°/, 
(Allen Starr). Nach Mingazzini kommen die Geschwiilste quantitativ an sich 
allein allen anderen Kleinhirnaffektionen gleich. 

Dem histologischen Aufbau nach sind die Tuberkel von allen Klein- 
hirngeschwiilsten die haufigsten. Bekanntlich ist ja das Kleinhirn der Lieblings- 
sitz der Tuberkel; so hat Starr bei Kindern unter 142 Tuberkeln 47, d. h. ein 
Drittel, im Kleinhirn gefunden. Ebenso fand Zappert bei Kindern unter 
89 Tuberkeln 37, d. h. ebenfalls etwa ein Drittel, im Kleinhirn. Bruns hat unter 
10 autoptisch sichergestellten Solitartuberkeln des Gehirns 5 im Kleinhirn fest- 
gestellt. Nicht selten sind deren mehrere gleichzeitig vorhanden, namentlich bei 
Kindern. Die GréBe der Herde variiert in weiten Grenzen: sie konnen erbsen- 
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groB sein (Fig. 140), aber auch eine ganze Kleinhirnhemisphare einnehmen. 
Sehr haufig gehen sie von den weichen Hauten aus (Odersteiner), sind meist 
gegentber der Umgebung ziemlich scharf abgegrenzt und von einer schmalen 
Erweichungszone umgeben. Im Centrum sind die Tuberkel meist verkdst, 
manchmal vereitert (tuberkuléser Abscef); alte Tuberkel kénnen auch verkalken. 

An zweiter Stelle ist das Gliom zu nennen. Nach Oppenheim ist das 
Kleinhirn ein Lieblingssitz der Gliome. Auch Obersteiner, Mingazzini halten 
das Gliom fiir die zweithaufigste Geschwulst im Kleinhirn. Bruns dagegen 
halt das Sarkom fir haufiger. Allen Starr fand unter 54 Gliomen bei Er- 
wachsenen 8, d.h. etwa 15°/,, bei Kindern unter 37 Gliomen 15, d. h. etwa 
40°/,, im Kleinhirn. Auf 86 Hirnsarkome bei Erwachsenen der Starrschen 


Fig. 140. 


Tuberkel in der Kleinhirnrinde. 


Statistik entfielen 13, d. h. 15°/,, auf 34 Falle von Sarkom bei Kindern 10, 
d. h. etwa 30°/,, auf das Kleinhirn. Bruns hat unter 18 Sarkomen 5, unter 
13 Gliomen kein einziges im Kleinhirn gefunden. Eine Zusammenstellung der 
Kleinhirngeschwiilste allein unter Beriicksichtigung der histologischen Struktur 
ist mir nicht bekannt. Indessen mu8 man beriicksichtigen, daB eine aus der 
Literatur zusammengestellte Statistik bei den oft betrachtlichen Schwierigkeiten 
einer Differentialdiagnose zwischen Gliom und Sarkom nicht zuverlassig sein 
kann. Ich personlich neige dazu, den gréBten Teil der im Kleinhirn vor- 
kommenden echten Geschwiilste als Gliome anzusehen. 

Alle anderen -Geschwiilste kommen im Kleinhirn relativ selten vor. 
Gummen begegnet man am Sektionstisch nur ausnahmsweise,; Bruns hat 
einen Fall gesehen, Dufour fand ein Gummi im Kleinhirn bei chronischer 
syphilitischer Meningitis, Stewart und Holmes berichten itber ein von Horsley 
operiertes Gummi. Indessen sind vielleicht in vivo Gummen viel haufiger, nur 
daB sie eben einer Riickbildung fahig sind und nicht zum Tode fihren. Uber 
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die gummése Meningitis, die sich um das Kleinhirn herum mit ziemlicher Vor- 
liebe lokalisiert, ist im Abschnitt iiber die Erkrankungen der Meningen und 
iiber die Syphilis des Centralnervensystems nachzulesen. 

Carcinome kommen fast nur als Metastasen vor. Endotheliome 
diirften dfters als Sarkome beschrieben worden sein; sie konnen ausnahmsweise 
auch multipel auftreten, wie in einem Falle von Greenfield. Sehr selten 
sind reine Fibrome, Dermoidcysten, Teratome (Sztanojewits), 
Osteome, Angiome (Newmark, Maklakow). 

Relativ haufig kommen Cysten im Kleinhirn vor. Bei den meisten 
handelt es sich um cystisch entartete Gliome, auch Endotheliome und Sarkome. 
Nicht sehr haufig sind es Cysticerken- oder Echinokokkenblasen (Henneberg). 
Auch gibt es hier, insbesondere bei Kindern, Cysten, die auf Entwicklungs- 
stérungen zuriickzufiihren waren (Redlich), auf Abschniirungen des 4. Ven- 
trikels oder auf Porencephalien (serése Cysten). Auch Erweichungs- und 
Blutungscysten sollen bei Kindern zu geschwulstartigen Cysten umgewandelt 
werden kénnen. Symptomatologisch verhalten sich gréBere Cysten wie Tumoren, 
kleinere k6nnen symptomlos verlaufen. 

Die Symptomatologie der Kleinhirngeschwilste setzt sich aus 
Allgemeinerscheinungen, Herd- und Nachbarschaitssymptomen zusammen. 
Die Allgemeinerscheinungen sind bei Kleinhirngeschwiilsten be- 
sonders konstant, treten schon frithzeitig auf und sind in der Regel sehr aus- 
gepragt: sehr heftige Kopfischmerzen, meist im Hinterhaupt und im 
Nacken, Klopfempfindlichkeit der suboccipitalen Gegend; Erbrechen, das 
haufig bei jeder Lageveranderung auftritt (mdglicherweise ist das bei Kleinhirn- 
tumoren so haufige Erbrechen ein Nachbarschaftssymptom von seiten der 
Oblongata); Stauungspapille, die sehr frih auftritt, schnell anwdachst 
und oft von vollstandiger Amaurose begleitet wird. Fast stets ist die Stauungs- 
papille bilateral. Nicht selten treten Kopfischmerzen und Erbrechen anfallweise 
auf; Bregman hat nach solchen Anfallen zweimal eine plétzliche Erblindung 
gesehen. Es wurde auch Amaurose ohne Veranderung des Augenhintergrundes 
beobachtet. Schwindel, der bei Kleinhirntumoren sehr haufig ist, ist wohl 
nur zum Teil als Allgemeinsymptom zu. werten; im wesentlichen handelt es 
sich wohl um ein Herd- oder Nachbarschaftssymptom (cerebellarer Schwindel; 
vgl. den Abschnitt tiber die cerebellare Symptomatologie). Immer liegt ein 
Herd- oder Nachbarschaftssymptom vor, wenn der Schwindel den Charakter 
eines echten Drehschwindels aufweist. Psychische Stérungen 
kommen vor, sind aber im ganzen nicht haufig. 

Die Herdsymptome kénnen die ganze cerebellare Symptomatologie 
erschépfen. Das wichtigste Symptom ist, wie im vorigen Abschnitt dargelegt 
wurde, in der cerebellaren Koordinationsstérung zu er- 
blicken, die sich einerseits in Gleichgewichtsstérungen, anderseits in Stérungen 
der Einzelbewegungen kundgeben kann. Hy potonie und Hemi parese 
(Pineles, Mann) konnen sich hinzugesellen. Sehr viel Gewicht wird von den 
Autoren auf den Drehschwindel und den Nystagmus gelegt. 
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Doch zeigte Grey, daB in einem Drittel der intracerebellaren Tumoren der 
Nystagmus zu fehlen pflegt. Sehr wichtig, besonders fiir die To po- 
diagnose, sind die Storungen der Zeigebewegungen und der Fall- 
reaktionen , wir kommen darauf bei Erérterung der Diagnose noch zuriick. 

In etwa 40°/, der Falle sind nach Grey Anomalien der Kopf- 
haltung zu verzeichnen. Besonders charakteristisch soll die R tick warts- 
beugung des Kopfes (oder nur Nackensteifigkeit) sein. Indessen diirfte es 
sich hier weniger um ein echtes cerebellares Herdsymptom als eher um eine von 
den Meningen aus durch Zerrung oder Spannung ausgeléste Erscheinung 
handeln. Vielleicht auch handelt es sich um das unbewuBte Festhalten einer 
Stellung, in der die Oblongata am meisten vom Druck entlastet ist. Die ,,cere- 
bellar attitude“ und die ,tetanuslike seizures“ von Hughlings 
Jackson sind, wo sie vorkommen, eher als ein Hirndrucksymptom zu werten. Die 
Vestibularanfdalle (,,cerebellar. fits) werden hauptsachlich bei para- 
cerebellaren Tumoren des Kleinhirnbriickenwinkels beobachtet. 

Die Nachbarschaftssymptome, hervorgerufen durch Druck 
auf die Briicke, die Oblongata, die basalen Nerven, seltener die Vierhiigel, 
kénnen die ganze Symptomatologie dieser Gehirnabschnitte umfassen und so 
~ sehr in den Vordergrund treten, da eine unmittelbare Affektion nicht des 
Kleinhirns, sondern des einen dieser Abschnitte angenommen wird. Facialis- 
lahmung vom peripheren Typ, seltener Reizsymptome (Tic convulsif). 
Trigeminussymptome in Form von Cornealareflexie, Neuralgien, 
seltener Hypasthesien oder Keratitis neuroparalytica, Trismus, Kaumuskel- 
lahmung. Augenmuskellahmungen, konjugierte Blick- 
lahmung, sehr selten Hertwig-Magendiesche Schielstellung (Stewart und 
Holmes). H6rst6rungen kénnen ganz fehlen, manchmal findet sich ein- 
oder doppelseitige Schwerhérigkeit oder sogar Taubheit (Bdrdny). Auch 
kann eine Erregbarkeitssteigerung des Vestibularapparates sowohl fiir den 
Nystagmus (Ruttin) als auch fiir die Reaktionsbewegungen (Bdrdny) be- 
stehen. Als Oblongatasymptome kénnen Schluck- und Atemstérungen, 
Dysarthrie, Pulsanomalien, Hypoglossusparese, seltener Glykosurie, Albumin- 
urie auftreten. Durch Druck auf die Pyramidenbahn kann es zu einer spasti- 
schen Hemiparese kommen. In seltenen Fallen fehlen die Patellarreflexe, doch 
diirfte es sich hier um eine Fernwirkung, um eine Kompression der 
Hinterwurzeln durch den erhéhten Liquordruck handeln. Auf Fernwirkung 
sind auch die hie und da beobachteten Hypophysissymptome und Anosmie 
zurtickzuftthren. 

Die Symptomatologie der Kleinhirnbriickenwinkeltumoren, 
die von den intracerebellaren besser abzutrennen sind, ist im Kapitel tiber die 
Erkrankungen der Briicke und des verlangerten Markes besprochen worden. 

Nach dem Gesagten wird sich die Diagnose einer Kleinhirngeschwulst 
im wesentlichen auf folgende Erscheinungen zu stiitzen haben: einerseits fruh- 
zeitige und hochgradige Ausbildung der Allgemeinerscheinungen, insbesondere 
der Stauungspapille (nach Oppenheim fehlt sie nur in */,, der Falle), Sitz der 
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Schmerzen im Hinterkopf und Nacken, Klopfempfindlichkeit dieser Gegend, 
Nackensteifigkeit (nach Grey sind ,,suboccipitale Beschwerden in */, der Falle 
vorhanden); anderseits cerebellare Herdsymptome, Koordinationsstorungen, 
Drehschwindel, Nystagmus, Stérung der Zeigebewegungen. Die Nachbar- 
schaftssymptome kénnen die Diagnose unterstiitzen und insbesondere, wenn sie 
einseitig sind, sehr wichtig fiir die Lokalisierung des Tumors im Kleinhirn sein. 

Die Topodiagnose hat zwei Fragen zu entscheiden: ob der Tumor 
im Wurm oder in einer Hemisphare sitzt und zweitens, falls es sich um einen 
Hemispharentumor handelt, ob die rechte oder die linke Seite betroffen ist. 
Mingazzini moéchte auch noch die von der Geschwulst eingenommene Klein- 
hirnzone naher bestimmen (obere, untere Kleinhirnflache, vordere Hialite, 
Kleinhirnstiele), doch wird eine solche exakte Bestimmung in den meisten 
Fallen unmoglich und fiir die operative Behandlung haufig auch unnotig sein. 
Die Differentialdiagnose zwischen Wurm- und Hemispharenaffektionen im all- 
gemeinen ist ja schon im Abschnitt tiber die cerebellare Symptomatologie erértert 
worden. Was dort im allgemeinen gesagt wurde, das gilt auch hier im speziellen 
auf die Geschwulst angewendet. Sitzt der Tumor im Wurm, dann wird das 
Bild von Gleichgewichtsstérungen beherrscht, es besteht die 
,»grobeS bilaterale Asynergie, der Gang ist ,,asynergisch“, der 
Kranke fallt vorwiegend nach vorn oder nach hinten. Bei kalorischer Vesti- 
bulariserregung nach Bdrdny fehlen die typischen Fallreaktionen bzw. es wird 
dadurch das spontane Fallen nicht beeinfluBt. Nach Fremel und Schilder ist 
das Zusamentreffen von Asynergie und Fehlen der Fallreaktionen fiir Wurm- 
erkrankungen besonders charakteristisch. Auch bilaterale Blick- oder 
Augenmuskellahmungen oder eine spastische Paraparese sprechen im 
Zweifelsfalle fiir einen Wurmtumor (Bruns). 

Fur den Sitz der Geschwulst in einer Hemisphadre spricht vor allem 
das Hervortreten einer die Einzelbewegungen betreffenden Koordina- 
tionsstérung. Ist die Stérung ausgesprochen einseitig, haben wir also eine 
Hemiasynergie, eine einseitige Hypermetrie, Adiadocho- oder Bradyteleokinese, 
dann kénnen wir auch den Sitz der Geschwulst in die homolaterale 
Hemisphare verlegen. In demselben Sinne sprechen auch einse Ltige 
Lahmungs- oder Reizerscheinungen von seiten der Briicke, der Oblongata oder 
der basalen Nerven, Erregbarkeitssteigerung des einen Vestibularapparates, 
spontanes Vorbeizeigen nach auBen und Fehlen der Reaktionsbewegung im 
Arme der kranken Seite nach innen, Hemiatonie. Dagegen ist die Richtun g 
des spontanen Nystagmus nur mit Vorsicht und nur unter Beriick- 
sichtigung der Ergebnisse der kiinstlichen Vestibulariserregung zu verwerten. 
Gar kein Verla8 in bezug auf die Seitendiagnose ist auf das Schwanken 
(Fallen) nach der einen oder andern Seite, das Abweichen beim Gehen nach 
der einen Richtung (Grey), die Richtung des Drehschwindels, die Kopfhaltung. 
Auch die halbseitige Klopfempfindlichkeit ist nur mit Vorsicht zu verwerten. 
Selbstverstandlich wird das Bild undeutlich, wenn — wie dies nicht selten der 
Fall ist — der Wurm oder die andere Kleinhirnhemisphare mitergriffen ist. 
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Ob die Kleinhirnstiele von der Geschwulst betroffen sind, laBt sich 
meist nicht entscheiden. Nur bei Vorhandensein choreatischer Bewegungs- 
storungen kann an eine Beteiligung der Bindearme gedacht werden. 

Differentialdiagnostisch kommen Tumoren des Kleinhirn- 
brickenwinkels sowie Briickentumoren in Betracht. Die Differentialdiagnose 
wurde im Abschnitt itber die Erkrankungen der Briicke und des verlangerten 
Markes erértert und ist dort nachzulesen. Auf die relativ selten in Betracht 
kommende Differentialdiagnose gegeniiber einer circumscripten  serésen 
Meningitis der hinteren Schadelgrube kann hier nicht eingegangen werden. 

Die Art der Geschwulst wird nur aus dem Gesamtzustand zu vermuten 
sein. Bei Kindern, bei sonst nachweisbarer Tuberkulose wird man an einen 
Konglomerattuberkel denken. Doch kann auch bei alten Leuten 
einmal ein Tuberkel vorkommen, so in einem Falle von Bregman bei einem 
O6ljahrigen Mann. Bei positiver Wassermann-Reaktion wird man an ein 
Gummi denken miissen. Man hat versucht, diagnostische Merkmale fiir das 
Bestehen einer Cyste zu finden (Wersilow, Diiring), doch ist kein VerlaB 
darauf. Uber den AbsceB ist vorhin alles gesagt worden. 

Die Prognose ist im allgemeinen immer sehr ernst. Gewif gibt es 
Falle, wo die Geschwulst immer symptomlos geblieben ist und einen Zufalls- 
befund bei an einer andern Affektion Verstorbenen bildete. Mingazzini hat 
mehrere solche Falle aus der Literatur zusammengestellt. Auch kann ein 
Tuberkel gelegentlich einmal durch Verkalkung und fibrése Abkapselung 
spontan ausheilen (Fall von Fod). Indessen handelt es sich hier um ganz 
enorme Ausnahmen, mit denen praktisch nicht zu rechnen ist. Etwas giinstiger 
ist die Prognose bei Gummen, die einer Riickbildung unter specifischer Behand- 
lung fahig sind. 

Die Therapie ist — ausgenommen die Gummen — selbstredend nur 
operativ. Auf die Technik des Eingriffes, auf die Fragen, wann nur eine 
palliative Dekompression, wann eine Radikaloperation ausgefiihrt wird, auf 
die Versuche, die Neubildungen durch Bestrahlung zu beeinflussen, kann hier 
nicht eingegangen werden; auch fiir die Indikationsstellung lassen sich all- 
gemeine Grundsatze nicht geben. Leider sind die Ergebnisse der operativen 
Behandlung auch heute noch trotz sehr vervollkommneter Technik nur wenig 
zufriedenstellend. Die Nahe der Oblongata mit ihren lebenswichtigen Centren 
erhéht ganz enorm die Gefahr des Fingriffes. Die Mortalitat infolge der 
Operation an sich ist hier besonders hoch. Die besten Resultate werden bei 
Cysten erzielt, Hildebrand hat bei 20 Operationen nur 1 Todesfall gehabt, 
doch ging in mehreren Fallen die Amaurose nicht mehr zurtick; Borchardt hat 
bei 36 Fallen sogar 35 Heilungen erzielt; auch F. Krause halt die echten 
Cysten des Kleinhirns fiir prognostisch sehr giinstig. Am schlechtesten sind die 
Erfolge bei Konglomerattuberkeln (F. Krause). Hildebrand hat von 
20 an Kleinhirntuberkeln Operierten 11 im unmittelbaren AnschluB an die 
Operation, 1 mehrere Tage spater verloren; von den 8 Uberlebenden sind nur 
2 dauernd geheilt geblieben. Noch schlechter sind die Erfolge v. Fiselsbergs. 
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Wird die Gesamtheit der Kleinhirngeschwiilste in Betracht gezogen, so kommt 
man nach Oppenheim auf etwa 10°/, Dauerheilung. Cushings Statistik aus dem 
Jahre 1915 umfakt 32 Falle, in 29 davon wurden ein oder mehrere Eingriffe 
vorgenommen. In 5 Fallen trat der Tod infolge der Operation ein (17°/, Mor- 
talitat). Von den 29 Fallen ist nur bei 17 eine Exstirpation des Tumors ver- 
sucht worden, in den iibrigen 12 ist es bei einer Dekompression geblieben. 
Uber die Erfolge in bezug auf Dauerheilung wird nicht berichtet. Ranzi be- 
richtet im Jahre 1921 iiber 60 operierte Kleinhirngeschwiilste. Davon starben 
33 an den Folgen der Operation (55°/, Mortalitat); von den Uberlebenden sind 
9 gebessert oder geheilt. Unter den Geheilten bzw. Gebesserten waren nur 5, 
bei denen ein Tumor gefunden und exstirpiert worden war; 4 entstammten 
solchen Fallen, wo ein Tumor nicht gefunden worden war, bei 2 davon handelte 
es sich um eine Meningitis serosa. 

Indessen darf der Pessimismus nicht zu weit getrieben werden. Die Haupt- 
ursache der Miferfolge ist darin zu erblicken, daB die Kranken in einem sehr 
fortgeschrittenen Stadium zur Operation kommen. Je frither die Geschwulst 
erkannt wird, um so besser die Aussichten eines operativen Eingriffes. Hoffent- 
lich wird uns die weitere Ausbildung der modernen Untersuchungsmethoden 
recht bald eine Friihdiagnose erméglichen. 


B. Diffuse Erkrankungen und Endzustande. 


In dieser Gruppe haben wir notgedrungen die heterogensten Erkrankungen 
und Endzustande zusammengefaBt, deren gemeinsames Merkmal darin zu er- 
blicken ist, daB sie das Kleinhirn in einer mehr oder minder diffusen Weise 
betreffen. Wie schon frither erwahnt, ist eine systematische Aufteilung dieser 
Gruppe nach einem einheitlichen Prinzip zurzeit. ganz unméglich. Es gibt 
namlich mehrere Prinzipien, die in gleicher Weise beriicksichtigt sein wollen: 
das pathologisch-anatomische, das Atiologische und das 
klinische. Keines darf vernachlassigt werden, wenn man nicht den Tat- 
sachen Gewalt antun will; da sie aber einander vielfach durchkreuzen, so gerat 
man sehr bald in die Lage, z. B. anatomisch zusammengehorige Falle dem 
atiologischen Prinzip zuliebe auseinanderreiBen zu miissen. Eine Abhilfe 
dagegen gibt es zurzeit nicht. So haben wir uns gendtigt gesehen, in unserer 
Einteilung, die nur eine vorlaufige Sichtung des Materials bezweckt, sowohl den 
Gesichtspunkt des hereditar-familiaren oder isolierten Vorkommens (atiologi- 
sches Prinzip) als auch den congenitalen und stationaren oder erworbenen und 
chronisch-progressiven Charakter der Erkrankung (klinisches Prinzip) und 
schlieBlich die anatomischen Veranderungen (pathologisch-anatomisches 
Prinzip) zu berticksichtigen. Ob alle diese Gesichtspunkte gleichwertig und von 
prinzipieller Bedeutung sind, kann zurzeit nicht entschieden werden. 

Wir haben, dem allgemeinen Brauch folgend, zundchst zwei groBe 
Gruppen unterschieden: einerseits die hereditar-familiadre n, ander- 
seits die isoliert vorkommenden Erkrankungen. Ob diese Unterscheidung 
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berechtigt ist, wird erst die weitere Entwicklung des Problems der Heredo- 
degeneration erweisen. Etwas Gewaltsames hat sie zweifellos an sich, sie reiBt 
manchmal klinisch und anatomisch zusammengehérige Falle auseinander. So 
z. B. hat Ramsay Hunt ein Krankheitsbild beschrieben, das er ,,Dys- 
synergiacerebellarismyoclonica*® nannte; in 4 Fallen war das 
Leiden isoliert aufgetreten, dann aber betraf es 2 Briider, die auBerdem an 
Friedreichscher Ataxie litten. Man mite hier folgerichtig eine familiare und 
eine isoliert auftretende Abart der Erkrankung unterscheiden, die eine auf 
Heredodegeneration, die andere auf irgendwelche anderen Ursachen zuriick- 
fithren. Ob mit Recht, scheint mir zweifelhaft. Nachdem aber der Begriff der 
hereditaren Ataxie in der Lehre von den Kleinhirnerkrankungen eine 
so groBe Rolle gespielt hat und noch immer spielt, haben wir uns entschlossen, 
trotz vielfachen Bedenken das hereditar-familiare Vorkommen zum Einteilungs- 
prinzip zu erheben. 


I. Hereditar-familidre Erkrankungen. 


Nach der von Jendrassik, Higier, Nonne, Schaffer vertretenen Lehre sind 
alle auf heredodegenerativer Grundlage entstehenden Erkrankungen auf das 
engste miteinander verwandt. Das Wesentliche dabei ist eben die Heredo- 
degeneration, die endogen bedingte (idiogene) Minderwertigkeit des Or- 
ganismus. Je nachdem von dem heredodegenerativen Prozef das eine oder 
das andere Gewebe oder Organ, der eine oder der andere Abschnitt eines 
Organs betroffen ist, k6nnen verschiedene Krankheitstypen aufgestellt werden, 
die aber durch flieBende Ubergange miteinander verbunden sind. Das Prinzip, 
nach dem die Aufstellung der Typen erfolgt, kann verschieden sein, bald ana- 
tomisch-lokalisatorisch, bald klinisch-symptomatologisch. Nach Jendrassiks 
Einteilung gibt es eine Gruppe der ataktischen Heredodegenera- 
tionen, in die auch die familiaren Erkrankungen des Kleinhirns eingehen. 
Pierre Marie hat seinerzeit geglaubt, eine besondere Krankheitsform, die 
ypiérédoataxie cérébelleuse“ unterscheiden zu kénnen und sie als 
eine Kleinhirnerkrankung der Friedreichschen Ataxie als einer spinalen 
Erkrankung gegeniiberzustellen. Als anatomische Grundlage der Hérédoataxie 
wurde eine Atrophie bzw. Hypoplasie des Kleinhirns angenommen. Indessen 
zeigten weiter Beobachtungen, da8B eine solche Gegenitiberstellung der Hérédo- 
ataxie cérébelleuse und der Friedreichschen Krankheit nicht berechtigt ist. Wie 
das im Wesen der heredodegenerativen Erkrankungen iiberhaupt begriindet ist 
(Jendrassik), gibt es sowohl klinisch wie anatomisch flieBende Ubergange 
zwischen der Marieschen und der Friedreichschen Krankheit. Ja, es hat sich 
gezeigt, daB die cerebellare Erkrankung nicht nur mit einer spinalen, aber auch 
mit einer das GroBhirn betreffenden degenerativen Erkrankung einhergehen 
kann. So sollte ja die Mariesche Krankheit sehr oft mit einer Opticusatrophie 
einhergehen, so daB hier eigentlich von einer Kombination zweier degenerativer 
Erkrankungen gesprochen werden mite: einer cerebellaren und einer cere- 
bralen, die auch fiir sich allein vorkommt, der hereditaren Sehnervenatrophie. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 26 
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Aber auch mit der amaurotischen Idiotie kann die Kleinhirn- 
erkrankung vereinigt sein, Higier, Stréufler, Schob und ganz besonders Biel- 
schowsky haben solche Falle beschrieben und analysiert. Nicht so selten ist 
auch die Kombination mit anderen Formen von Idiotie oder Imbecillitat. Unter 
den Fallen von Beyermann befinden sich 2 Familien mit dieser Kombination. 
Auch Landsbergen hat itber drei Schwestern berichtet, bei denen cerebellare 
Ataxie mit Schwachsinn einherging. 

Wird dies alles beriicksichtigt, dann gelangt man zur Uberzeugung, dab 
es keinen Sinn hatte, die Erkrankung des Kleinhirns fiir sich allein — als 
nosologische Einheit — aus dem Zusammenhang mit anderen verwandten 
hereditir-familiaren Erkrankungen des Nervensystems herausgerissen, abzu- 
handeln. Ganz unmoglich ware die Darstellung der familiaren Erkrankungen 
des Kleinhirns ohne Zusammenhang mit der Friedreichschen Krankheit. So ° 
muB8B auch hier auf den Abschnitt iiber die hereditar-familiaren Erkrankungen 
in diesem Buche verwiesen werden. Nur iiber die anatomischen Grundlagen 
des cerebellaren Symptomenkomplexes der Heredoataxie wollen wir einige 
Worte sagen. 

Bielschowsky hat vom anatomischen Standpunkt aus die Gesamtheit der 
heredodegenerativen Erkrankungen des Centralnervensystems in drei Gruppen 
gesondert: 1. Reine Dysplasien (auf Stérungen der Organogenese 
beruhende Mif®bildungen), 2. Dysplasien mit blastomatésem 
Einschlag und 3. Abiotrophien. Die Heredodegenerationen des 
Kleinhirns gehéren zu einem kleinen Teil in die Gruppe der reinen Dysplasien 
(abnorme Kleinheit des Cerebellums allein oder des gesamten Centralnerven- 
systems, bei mikroskopischer Intaktheit: Kleinhirn ,,en miniature“; Falle von 
Nonne, Miura), ganz tiberwiegend aber in die Gruppe der Abiotrophien. Hier 
handelt es sich um eine primare, langsam fortschreitende Degeneration der 
nervésen Elemente mit Ersatzwucherung der Neuroglia. Je nachdem welche 
Elemente von der Degeneration betroffen sind, unterscheidet Bielschowsky einen 
zentrifugalen und einen zentripetalen Degenerationstypus. Beim zentri- 
fugalen Typus sind vor allem die Purkinje-Zellen und ihre Axone von der 
Degeneration betroffen, beim zentripetalen die Kérner und die afferenten 
Moos- und Kletterfasern. Beim ersten Typus sind die Korbgeflechte um die 
Purkinje-Zellen herum erhalten, aber leer, beim zweiten liegen die Purkinje- 
Zellen nackt da; hier korblose Zellen, dort leere Kérbe. Ganz rein sind die 
Typen allerdings fast nie ausgepragt, doch neigt die quantitative Beteiligung 
der einzelnen Faser- und Zellkomplexe bald nach der einen, bald nach der 
andern Richtung. Die meisten Falle der familiaren Kleinhirnerkrankung weisen 
den zentrifugalen Degenerationstypus auf; den zentripetalen 
hat Bielschowsky bei amaurotischer Idiotie mit Beteiligung des Cerebellums 
gesehen. Meist sind auBer der Kleinhirnrinde auch noch andere Systeme de- 
generiert, vor allem die spinocerebellaren, dann auch das olivo- 
cerebellare, so in den Fallen von Gordon Holmes, von Hénel und Biel- 
schowsky, von Raymond und Lhermitte. Im Falle von Raymond und Lhermitte 
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war auch noch der gezahnte Kern und der Bindearm leicht 
atrophisch. Im Falle von Menzel bestand eine Atrophie der Kleinhirnrinde, 
des olivocerebellaren Systems, der Briicke und der Briickenarme, somit eine 
ausgesprochene olivo-ponto-cerebellare Atrophie. Déjerine und 
Thomas haben seinerzeit bei der Charakterisierung der ,,Atrophie olivo-ponto- 
cérébelleuse“ ausdriicklich hervorgehoben, daB es sich nicht um eine hereditar- 
familiare Erkrankung handle. Der Fall Menzel beweist, daB durchaus ahnliche 
anatomische Veradnderungen einmal auf dem Boden der Heredodegeneration, 
ein andermal aus anderen Ursachen entstehen kénnen. Wir werden dies bei der 
Besprechung der Befunde der isolierten Kleinhirnatrophien noch deutlicher 
bestatigt finden. 


II. Isoliert vorkommende Erkrankungen. 


Unter den isoliert vorkommenden diffusen Erkrankungen des Kleinhirns 
haben wir zunachst zwei Gruppen zu unterscheiden: die eine Gruppe umfaft 
die angeborenen Zustande, die andere die erworbenen 
chronisch-progressiven Erkrankungen. Zwar ist es, wie Biel- 
schowsky hervorgehoben hat, histologisch unmdglich, die congenitale 
Natur einer degenerativen Veranderung mit Sicherheit zu erkennen. Gewif8 
bildet das gleichzeitige Vorhandensein von MifSbildungen, wie Heterotopien 
grauer Substanz, Atypien in der Rindenschichtung u. dgl. m., einen Hinweis 
auf den congenitalen Ursprung der Parenchymdegeneration (H. Vogt). 
Indessen ist dies nur ein Verdachtsmoment und kein Beweis, denn es kann auch 
an einem teratologisch stigmatisierten Organ ein degenerativer ProzeB erst 
postfiétal eingesetzt haben. Wie vorsichtig man tibrigens in der Bewertung von 
feineren Veranderungen als Entwicklungsstérungen sein muf8, hat vor kurzem 
Schob an Form- und Lageveranderungen der Purkinje-Zellen gezeigt. Doch 
kommt es hier gar nicht auf die histologische Unterscheidung an. Wie 
friiher auseinandergesetzt wurde, haben wir uns zur Trennung von congenitalen 
und erworbenen Erkrankungen aus klinischen Bediirfnissen entschlossen 
und werden sie auch auf Grund klinischer Daten durchfithren. Gewif8 
besteht die Gefahr, daB wir im Einzelfall durch das Moment der Kompensation 
irregefiihrt werden und eine angeborene Stérung fiir eine erworbene erklaren, 
weil der Ausfall eine Zeitlang vom GroBhirn kompensiert wurde. Weif man 
doch, daB sogar betrachtliche Defekte zeitlebens kompensiert bleiben kénnen, 
so z. B. Fehlen des Wurmes im Falle Obersteiners, Fehlen einer Hemisphare 
im Faile von Neuburger und Edinger. Da wir aber keinen Anspruch auf eine 
definitive Lésung des Systematisierungsproblems erheben und nur eine vor- 
laufige Ordnung des Materials bezwecken, so kann diese Gefahr ohne Bedenken 
in Kauf genommen werden. 


a) Angeborene Zustande. 


Unter der Bezeichnung ,congenitale cerebellare Ataxie“ 
hat Batten ein Krankheitsbild beschrieben, das durch eine verspatete Entwick- 
PAO 
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lung des Kindes in bezug auf Sitzen, Stehen, Gehen und Sprechen charakteri- 
siert sein soll. Als frithestes Symptom zeigt sich in den ersten Lebensmonaten 
ein Zittern der Hande bei Bewegungen; wird das Kind aufgesetzt, dann wackeln 
Kopf und Rumpf ununterbrochen. Manchmal besteht Fixationsnystagmus. Hat 
das Kind endlich stehen gelernt, so ist es sehr unsicher auf den Beinen, beim 
Gehen werden die Beine ataktisch geschleudert. Auch Sprechen gelingt schwer, 
das Kind spricht leise, einténig, sto8weise. Manche dieser Kinder essen auch 
sehr langsam, haben Miihe, feste Speisen zu schlucken. Die Muskelkraft ist 
gewohnlich gut entwickelt, die Intelligenz normal. Mit der Zeit bessert sich der 
Zustand allmahlich, in den leichteren Fallen kénnen sich die Stérungen voll- 
standig ausgleichen. 

Falle, die in allen Stiicken der Beschreibung Battens entsprechen, sind 
nicht sehr haufig. Es gehoren hierher die Falle von Buzzard, Thomson, wahr- 
scheinlich ein Fall von Nonne, vielleicht einer von Beyermann; auch Zylberlast 
berichtet iiber einschlagige Beobachtungen. Cassirer, der sich mit dem Krank- 
heitsbild eingehend befaBt hat, konnte mehrere Falle beobachten und beschreibt 
einen typischen im Lewandowskyschen Handbuch. Auch 2 Falle von Voisin 
und Lépinay sind wahrscheinlich hierher zu rechnen. Fir gewéhnlich aber 
weichen die Falle ,,congenitaler cerebellarer Ataxie‘’ von Battens Beschreibung 
darin ab, daB sie mit mehr oder weniger hochgradigem Schwachsinn, sogar mit 
Idiotie einhergehen und stationar bleiben, ohne eine nennenswerte Besserung 
zu zeigen. Beyermann, der sich mit diesen Fallen eingehend befaBt hat, mdchte 
eine besondere Krankheitsform unterscheiden, fiir die er den Namen ,,Im- 
becilitas cerebello-atactica‘’ vorschlagt. Ob eine solche prinzipielle Trennung 
der besserungsfahigen, intellektuell intakten, von den stationaren, intellektuell 
defekten Fallen berechtigt ist, kann zurzeit meines Erachtens nicht ent- 
schieden werden. Méglicherweise handelt es sich um verschiedene Erkran- 
kungen, wie das Beyermann anzunehmen scheint; doch kann es auch nur daran 
liegen, daB in den schweren Fallen die Lasion ausgedehnter ist als in den 
leichten und auch das GroGhirn geschadigt, das dann nicht mehr im stande 
ist, die Kleinhirnausfallserscheinungen zu kompensieren. Anatomisch 148t sich 
die Entscheidung nicht treffen, da die leichten Falle, die Batten im Auge gehabt 
hat, nicht zur Sektion kommen. Uber schwere Falle dagegen liegen mehrfach 
genaue anatomische Untersuchungen vor, so von Preisig, Vogt und 
Astwazaturow, Anton und Zingerle, Tintemann wu. a. Wir kénnen hier auf 
Einzelheiten der anatomischen Befunde nicht eingehen, nur so viel sei gesagt, 
daf in allen Fallen eine schwere Hypoplasie oder Atrophie des Kleinhirns als 
Grundlage des cerebellaren Symptomenkomplexes vorgelegen hat. Die in bezug 
auf kausale Genese wichtige Unterscheidung, ob eine Hypoplasie oder Atrophie 
vorliegt, ist nicht immer leicht zu treffen. In den meisten Fallen angeborener 
Storung wird es sich um eine Kombination beider handeln, um eine Atrophie 
des einen Teiles, eine sekundare Hypoplasie oder Aplasie des andern. 

In dem Falle von Anton und Zingerle war das Gehirn in einem Fotal- 
stadium, wo erst das Palaocerebellum allein angelegt war, von einem krank- 
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haften ProzeB befallen worden, der den Wurm fast restlos zerstérte; dieser 
ProzeB wirkte nun als das ,,primare pathologische Moment“ im Sinne von 
Vogt so, daB dadurch die Kleinhirnanlage die Fahigkeit zur Weiterentwicklung 
verlor und die Phase der ersten Anlage des Palaocerebellums fixiert wurde. 
Die Hemispharen kamen gar nicht zur Entwicklung. Es bestand also im Falle 
von Anton und Zingerle eine Erkrankung des Palaocerebellums und eine Ent- 
wicklungshemmung des Neocerebellums. Wie das insbesondere aus Preisigs 
Ausfihrungen hervorgeht, handelt es sich in den isoliert vorkommenden 
Fallen von Kleinhirnatrophie so gut wie nie um reine, lediglich idiogen bedingte 
Entwicklungshemmungen (primare Aplasie, Agenesie). Fast immer wurde das 
urspringlich normal angelegte Kleinhirn in irgend einem Fdétalstadium von 
einem pathologischen Prozef8 vascularer, entziindlicher oder toxischer Genese 
betroffen und in seiner weiteren Entwicklung gehemmt oder geschadigt. Je nach 
der schon erreichten Entwicklung der Kleinhirnanlage wird die Schadigung 
einen gréReren oder kleineren Teil des Kleinhirns betreffen. Anton und Zingerle 
haben da drei Grade unterschieden: 1. Erkrankung des Palaocerebellums mit 
Entwicklungshemmung des Neocerebellums (Falle von Combette und von 
Anton und Zingerle); 2. Entwicklungshemmung des Neocerebellums bei gut 
erhaltenem Palaocerebellum (Fall von Monakow); 3. Beeintrachtigung, jedoch 
keine vollstandige Entwicklungshemmung des Neocerebellums, einseitig oder 
doppelseitig. Die meisten bekannten Falle gehdren in diese letzte Gruppe 
hinein. Nach Vogt und Astwazaturow, Bielschowsky, Brouwer ware die tiber- 
wiegende Haufigkeit der ,,neocerebellaren“ Atrophien damit zu erklaren, daB 
die phylogenetisch jiingeren Anteile schwacher und weniger widerstandsfahig 
sind als die phylogenetisch alten. Brun macht die spatere ontogenetische 
Entwicklung des Neocerebellums verantwortlich. Marburg dagegen bringt die 
eigentiimliche Verteilung der Atrophie in Beziehung zur Ausdehnung be- 
stimmter GefaBgebiete; die Atrophie selbst sei weder auf genetische noch auf 
korrelative Momente zuriickzufiihren, sondern stelle wahrscheinlich die Er- 
krankung eines bestimmten GefaBgebietes dar. Dieser Auffassung Marburgs 
wurde von Brun und von Schob widersprochen. Wie dem auch sei, die Tat- 
sache bleibt bestehen, daB in den meisten Fallen ausschlieBlich oder vorwiegend 
die Hemispharen betroffen sind, wahrend der Wurm und die Flocke mehr oder 
weniger intakt bleiben. 

Der Schwachsinn, der, wie gesagt, in den schweren, einer Besserung 
nicht fahigen Fallen angeborener cerebellarer Ataxie regelmaBig vorhanden 
zu sein pflegt, hat seine anatomische Grundlage in Veranderungen des GroB- 
hirns (Meningoencephalitis im Falle von Preisig; chronische Leptomeningitis 
und Makrogyrie bei Vogt und Astwazaturow; auBerordentlich geringe Entwick- 
lung der Radiarfasern, Armut der Rinde an Ganglienzellen, verwaschene 
Schichtung bei Tintemann). Die Veranderungen im Grofhirn und die Klein- 
hirnatrophie sind hier koordiniert, beide sind die Folge derselben das ganze 
Nervensystem angreifenden Schadigung. Die sekundare Atrophie des 
Kleinhirns nach GroBhirnlasionen, von der wir spater sprechen werden, kommt 
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nur in der Extrauterinzeit vor, nicht aber wahrend der fotalen Periode (Vogt 
und Astwazaturow, Anton und Zingerle). 

Cassirer hat auf die nahe Verwandtschaft der congenitalen cerebellaren 
Ataxie zu Oppenheims cerebellaren Form der Kinderlahmung 
hingewiesen. Doch diirfte ein Teil der Oppenheimschen Falle als eine postfotale 
Encephalitis cerebelli mit Defektheilung aufzufassen sein. 

Atiologisch kommt nach Cassirer Konsanguinitat der Eltern 
in Betracht. Cassirer fand unter seinen eigenen 6 Fallen fiinfmal, daB die 
Kranken aus Ehen stammten, wo die Eltern Geschwisterkinder waren. Im Falle 
von Fickler waren die Eltern Onkel und Nichte. Beyermann dagegen stellt die 
Bedeutung der Blutsverwandtschaft entschieden in Abrede. Auch in einem 
Falle von Goldstein und Reichmann hat Blutsverwandtschaft der Eltern nicht 
bestanden. Auch auf die Geburtsverhaltnisse wurde geachtet; wiederholt wurde 
eine schwere asphyktische Geburt, in einem Falle von Cassirer eine Friihgeburt 
festgestellt. ’ 

Die Symptomatologie und der Verlauf der leichten Falle der 
congenitalen cerebellaren Ataxie ist eingangs nach Batten geschildert worden. 
In den schwereren Fallen bleibt der cerebellare Symptomenkomplex mit seinen 
Gleichgewichtsstérungen, mit der Koordinationsstérung der Einzelbewegungen, 
mit Sprachstérung, manchmal mit Nystagmus dauernd bestehen. Gewéhnlich 
liegt auch ein mehr oder weniger hochgradiger Schwachsinn vor. Charakte- 
ristisch fir alle Falle ist der Mangel an Progression. Es handelt sich 
anatomisch um einen Endzustand und nicht um einen krankhaften Vorgang. 
Die Besserung in den leichteren Fallen ist nicht auf ein Zuriickgehen der 
Lasionen zurtckzuftihren, sondern auf ein kompensatorisches Eingreifen des 
GroBhirns. Anton und Zingerle konnten in ihrem Falle sogar anatomisch eine 
Hyperplasie derjenigen Systeme nachweisen, von denen anzunehmen ist, daB 
sie die Kompensation des Kleinhirnausfalles tibernehmen (sensible Leitungs- 
bahnen des Rumpfes und des Kopfes, corticomotorische Bahnen, GroRhirn- 
rinde). Die Hyperplasie sollte eine funktionelle Mehrleistung zum Ausdruck 
bringen. Auch die erhaltenen Teile des Kleinhirns diirften zur Kompensation 
beitragen (Bechterew). 

Die Diagnose ist nach dem Gesagten nicht schwer zu stellen. Sie stiitzt 
sich naturgemaB auf den angeborenen bzw. sehr frithzeitigen Charakter 
der Stérungen und weiter auf das Fehlen einer Progression. Viel- 
leicht kann auch der réntgenologische Nachweis einer Abflachung der hinteren 
Schadelgrube oder Verdickung der Hinterhauptschuppe (Anton, Brouwer, 
Goldstein und Reichmann, Beyermann) diagnostisch verwertet werden. 

Die Prognose ist quoad vitam in allen Fallen gunstig. In bezug auf 
Heilung bzw. Besserung sind die Aussichten in den leichteren Fallen ganz 
gut, die Stérungen gleichen sich allmahlich aus, in den giinstigsten Fallen 
unterscheiden sich die Kinder nicht von den normalen, vielleicht bleibt nur 
eine gewisse Ungeschicklichkeit und Unbeholfenheit iibrig. In den sch weren, 
mit Schwachsinn komplizierten Fallen pflegen zwar die cerebellaren Stérungen 
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auch zuriickzugehen, indessen bleiben immer mehr oder minder stark aus- 
gepragte Ausfallserscheinungen bestehen. Die Kranken sind fiir gewohnlich 
unfahig zu selbstandiger Arbeit und meist auf Anstaltspflege angewiesen. 

Die Therapie besteht in konsequent durchgefiihrten Ubungen, die die 
Ausbildung der defekten Bewegungen und Funktionen zum Zweck haben. Die 
allgemeinen Prinzipien der Ataxiebehandlung behalten auch hier ihre Geltung. 


b) Erworbene Erkrankungen. 


Diese Gruppe umfaBt alle im postnatalen Leben erworbenen, mehr oder 
weniger diffusen Erkrankungen und Atrophien sowohl primaren als sekundaren 
Ursprungs. Je nachdem es sich um eine primar-degenerative Erkrankung des 
nervésen Parenchyms handelt oder aber um die Folge eines anderen krank- 
haften Vorganges (GefaBerkrankung, GroBhirnlasion), unterscheiden wir zwei 
Untergruppen: 1. primare Degenerationen, 2. sekundare Atrophien. 

Pilates) Co ener at ion én, 

Diese Gruppe umfaBt in unserer Einteilung die selbstandigen, 
primar-degenerativen Erkrankungen des nervésen Parenchyms des Kleinhirns, 
soweit Sie isoliert vorkommen. Rein anatomisch gehéren die Erkrankungen 
dieser Gruppe mit den meisten Fallen der heredodegenerativen Erkrankung 
zusammen. Derselbe oder ein ahnlicher anatomischer Vorgang kommt einmal 
aus idiogenen, ein anderes Mal aus anderen Ursachen zu stande; eben deshalb 
ist er wenig geeignet, die Grundlage fiir eine (womdglich) nosologische 
Einteilung abzugeben. So haben wir es auch vorgezogen, dem Atiologischen 
Prinzip zuliebe — wenn es auch zunachst nur mit Einschrankungen an- 
gewandt werden kann — die anatomische Gruppe der primaren Degenerationen 
zu zerlegen, den eiiien Teil unter die hereditar-familiaren, den andern an 
dieser Stelle einzuordnen. So erklart es sich, daB wir in den hier abgehandelten 
Erkrankungen denselben anatomischen Bildern begegnen werden, wie sie fiir 
die hereditar-familiaren der abiotrophischen Gruppe geschildert worden sind. 

In Lewandowskys Handbuch der Neurologie hat Cassirer die Erkrankun- 
gen dieser Gruppe unter der Bezeichnung ,,chronische diffuse Kleinhirn- 
erkrankungen“ zusammengefaBt. Wie Cassirer betont — und dies gilt in dem- 
selben Mafe auch heute noch — ist es nach dem heutigen Stande unseres 
Wissens so gut wie unméglich, die einzelnen Erkrankungsformen dieser Gruppe 
klinisch zu differenzieren. Sie alle, wie verschieden auch die anatomische Ver- 
teilung sein mag, bieten klinisch ein Bild, das durch den postnatalen 
Beginn (meist im 6. oder 7. Lebensjahrzehnt), durch die chronisch- 
progrediente Entwicklung des cerebellaren Symptomenkomplexes 
und die Irreversibilitat des Krankheitsprozesses charakterisiert ist. 
Alle diese Erkrankungen sind systematisch, bald ist das eine, bald das andere 
Kleinhirnsystem, oft mehrere zugleich betroffen. Aber klinisch treten sie alle, 
welches System auch betroffen sein mag, in derselben Weise in Erscheinung. 
Wie Jelgersma hervorgehoben hat, wird die ganze Funktion des Kleinhirns 
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durch die Atrophie eines einzelnen seiner Elemente aufgehoben. Denn das 
ganze Kleinhirn hat eine einzige einheitliche Funktion auszuiiben und die ein- 
zelnen Elemente bilden jedes fiir sich ein Glied in der Kette. Fallt ein Glied — 
welches es auch sei — aus, ist auch die Kette zerrissen, die Funktion versagt 
und das Versagen tritt klinisch als der cerebellare Symptomenkomplex in Er- 
scheinung. Immerhin méchte ich es nicht fiir ausgeschlossen erklaren, daB es 
zukiinftig einmal vielleicht gelingen wird, Unterscheidungsmerkmale zu finden; 
wie Cassirer hervorgehoben hat, ist die Voraussetzung dafur eine gentigende 
Anzahl minutids Klinisch und anatomisch untersuchter Falle. Die relative 
Seltenheit einschlagiger Falle bildet aber eine ernste Schwierigkeit. 

Die Atiologie dieser Erkrankungen ist, soviel itberhaupt etwas dartiber 
ausgesagt werden kann, nicht einheitlich. Die einen Falle scheinen toxisch 
bedingt zu sein: chronischer Alkoholismus in den Fallen von Schultze, von 
Fickler, von Brouwer, luetisch-toxische Wirkung bei Thomas, Thomas et 
Jumentié, Cassirer, vielleicht auch Lejonne und Lhermitte, Intoxikation vom 
Darm aus bei Rossi, Murri. In anderen Fallen ist das pathogene Moment viel- 
leicht in Ernahrungsstérungen zu suchen, so in den senil oder senil- 
arteriosklerotisch bedingten Atrophien; wobei die durch massive Gefab- 
erkrankungen verursachten herdférmigen Zerstérungen mit nachfolgender 
Sklerose nicht hierher zu rechnen sind. DaB auch schon normalerweise das 
alternde Kleinhirn Veranderungen aufweist, die von den pathologischen Be- 
funden nicht prinzipiell verschieden sind, haben insbesondere Spiegel und 
Sommers sorgfaltige Untersuchungen gezeigt. Ob nicht noch eine konstitutio- 
nelle oder konditionelle Disposition des Kleinhirns hinzutreten muB, um die 
Entwicklung des krankhaften Prozesses zu erméglichen, ist eine Frage, die in 
gleicher Weise fiir die meisten erworbenen Erkrankungen ihre Geltung hat und 
aus diesem Grunde auch nicht hier besonders erértert werden mu8. Zu solchen 
durch Ernahrungsstérungen verursachten chronischen Erkrankungen sind die 
Falle von Arndt und Oppenheim, 2. Fall von Fickler, Fall von Jelgersma, 
vielleicht von Staujffenberg u. a. zu rechnen. 

Anatomisch kann man hier ahnlich wie bei den hereditar-familiaren 
Erkrankungen mehrere Typen unterscheiden, wobei wir es unerértert lassen 
wollen, ob diese Unterschiede auch wesentlich sind. Der erste Typus wird 
‘von einer progressiven Degeneration der Kleinhirnrinde dar- 
gestellt, wahrend die markumscheideten Fasersysteme intakt bleiben. Die ein- 
zelnen Falle variieren insoferne, als von der Degeneration bald nur eine, bald 
mehrere Zellgattungen betroffen werden und der ProzeB® einmal das ganze 
Kleinhirn, ein anderes Mal nur groBe Teile desselben ergreift. So war in dem 
Falle von André-Thomas das Kleinhirn makroskopisch nicht verandert, mikro- 
skopisch fand sich in vielen Lamellen Schwund oder Atrophie der Purkinje- 
Zellen mit Ersatzgliose in der Bergmannschen Schicht. Auch die Kérnerschicht 
war rarefiziert und hie und da schien eine Gliose der Molekularschicht vor- 
handen zu sein. Von dem Proze8 waren sowohl Lamellen des Wurms wie der 
Hemispharen betroffen. Thomas spricht von einer »Atrophie lamel- 
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laire des cellules de Purkinje“. In dem Falle von Rossi bestand 
ebenfalls teils Schwund, teils Atrophie der Purkinje-Zellen, auch die Kérner- 
und Molekularschicht war mehr oder weniger regionar verschieden betroffen. 
Es fand sich keine Sklerose, das Mark war intakt, ebenso die Kleinhirnkerne. 
Makroskopisch erschien das Kleinhirn kleiner als normal. In dem Falle von 
Jelgersma waren einzig und allein die Purkinje-Zellen in ganz elektiver Weise 
betroffen. Die anderen zelligen Elemente sowie die Fasersysteme waren intakt. 
Makroskopisch erschien das Kleinhirn unverandert. 

Wir sehen, es handelt sich bei diesem ersten Typus um eine zell- 
Systematische Erkrankung, von der in erster Linie das System der 
Purkinje-Zellen betrofien ist. Wir haben diesen Degenerationstypus schon bei 
den hereditar-familiaren Erkrankungen als den zentrifugalen Degene- 
rationstypus Bielschowskys kennen gelernt. Wie dort so auch hier tritt der 
Typus nur selten unvermischt auf (Fall Jelgersma), wahrend in den meisten 
Fallen auch noch die Kérner und die Molekularschicht betroffen sind, was eine 
Vermischung mit dem zentripetalen Typus bedeutet. Allerdings wird 
in den mir bekannten bisher beschriebenen Fallen der isolierten Er- 
krankung nicht ttber das Verhalten der Moos- und Kletterfasern berichtet, 
doch ist mit Sicherheit anzunehmen, daB mit den Kérnern und den Elementen 
der Molekularschicht auch diese markfreien Faserendigungen betroffen sind. 
Die Sklerose bzw. eine makroskopisch wahrnehmbare Atrophie ist bei diesem 
ersten Typus nur wenig oder auch gar nicht ausgesprochen. 

Beim zweiten Typus betrifit die Degeneration einerseits die K lein- 
hirnrinde, anderseits markumscheidete Fasersysteme. Auch die 
Ursprungskerne dieser Fasern sind immer degeneriert. Auf die Frage, was in 
diesen Fallen primar betroffen sei, die Fasern oder deren Ursprungskerne, 
d. h. ob die Fasern primar und die Ursprungskerne retrograd, oder aber die 
Ursprungskerne primar und die Fasern absteigend entarten, kann hier nicht 
eingegangen werden. Das Problem ist stark umstritten und von einer Lésung 
noch weit entfernt, im iibrigen mit dem allgemeineren Problem, ob Nerven- 
fasern tiberhaupt primar degenerieren kénnen, verkntipft. Interessanterweise 
sind in den meisten hierher gehérigen bekannten Fallen immer dieselben Faser- 
systeme betroffen: das olivocerebellare und das pontocerebellare. Man hat es 
mit der von Déjerine und Thomas beschriebenen Atrophie olivo- 
ponto-cérébelleuse zu tun. Wir haben gesehen, daB dasselbe anatomi- 
sche Bild auch auf dem Boden der Heredodegeneration entstehen kann (Fall 
Menzel), auch die multiple Sklerose bringt es hervor (Fall von Schweiger, 
vielleicht auch von Touche et Thomas); offenbar sind diese Systeme besonders 
vulnerabel. Ob dies mit ihrer phylogenetischen Jugend im Sinne von Vogt und 
Astwazaturow zusammenhangt, wollen wir dahingestellt sein lassen. Doch 
werden wir sehen, daB in manchen Fallen auch phylogenetisch altere Systeme 
(spinocerebellare) mitbetroffen sind. 

In dem von Déjerine und Thomas im Jahre 1900 beschriebenen Falle 
begann die Erkrankung im Alter von 52 Jahren, endete nach 3 Jahren letal. 
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Hereditit war nicht vorhanden, die Atiologie konnte nicht ermittelt werden. 
Langsam fortschreitend entwickelte sich ein cerebellarer Symptomenkomplex, 
charakterisiert durch Gleichgewichtsstérungen, langsame, ungeschickte Einzel- 
bewegungen, langsame, skandierende Sprache, nystagmiforme Zuckungen der 
Augen. Die anatomische Untersuchung erwies eine Atrop hie der 
Kleinhirnrinde, insbesondere der Hemispharen, von der alle drei 
Schichten betroffen waren. Die Kleinhirnkerne waren im ganzen kleiner als 
normal, jedoch relativ intakt. Das Mark des Wurmes war zum Teil erhalten, 
das der Hemisphdren fast ganz zu grunde gegangen. Die Kerne der 
Briicke waren véllig atrophisch, die Britckenarme degeneriert. Ebenso 
bestand eine villige Atrophie der Oliven und Nebenoliven, der Nuclei 
arciformes sowie der olivocerebellaren Fasern und der auBeren Bogenfasern. 
Die Bindearme waren vollstandig normal. Die Ersatzgliose war regionar ver- 
schieden ausgepragt, jedoch im ganzen gering, GefaBe und Bindegewebe un- 
verandert. Déjerine und Thomas sprechen von einer primaren Zellatrophie, 
d. h. daB sie die Degeneration der Fasersysteme ftir absteigend halten. 

Mit dem Befund in dem Fall von Déjerine und Thomas decken sich mehr 
oder weniger vollstandig die Befunde in den itbrigen Fallen von Atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse (Fall 4 und 5 von Thomas, Falle von Arndt-Oppen- 
heim, Cassirer, Stauffenberg, Fall 1 von Fickler). In dem Falle von Fickler 
sowie im Falle 5 von Thomas waren auch noch spinale Systeme betroffen, 
Hinterstrange und spinocerebellare Bahnen. Es ist dies ein Befund, wie er auch 
bei Menzel bestand, nur daf er dort von der Heredodegeneration, hier von 
anderen Faktoren hervorgebracht worden ist. _ 

In den bisher besprochenen Fallen waren die Kleinhirnkerne mehr 
oder weniger vollstandig intakt. Es sind aber einige seltene Falle beschrieben 
worden, wo die gezahnten Kerne allein oder zusammen mit anderen Systemen 
von der Degeneration betroffen waren. Einen Fall, wo im Kleinhirn nur der 
Nucleus dentatus primar und der Bindearm absteigend degeneriert war, hat 
Ramsay Hunt beschrieben. Doch waren in diesem Fall auch spinale Systeme 
degeneriert; es handelte sich um eine heredodegenerative Erkrankung vom 
Typus der Friedreichschen Ataxie. Ramsay Hunt nimmt hier eine Kombination 
von primarer Atrophie des Dentatussystems mit Friedreichscher Erkrankung 
auf dem Boden der Heredodegeneration an. Fiir 4 andere Falle von ,,Dys- 
synergia cerebellaris myoclonica“ aber, wo das heredodegenerative Moment 
nicht nachzuweisen war, nimmt er eine isolierte Degeneration des gezahnten 
Kerns und des Bindearmes an und spricht von einer ,primdren 
Atrophiedes Dentatussystems*, die er der olivo-ponto-cerebellaren 
Atrophie an die Seite stellt. Doch sind diese 4 Falle bislang nur klinisch be- 
obachtet worden, eine anatomische Bestatigung steht noch aus. Nebenbei sei 
bemerkt, daB schon Thomas und Durupt die Kombination von Friedreichscher 
Erkrankung mit Atrophie des Nucleus dentatus gesehen haben. Im Falle 2 von 
Fickler fand sich eine Pigmentdegeneration der Zellen des gezahnten Kernes, 
zusammen mit einer diskreten Atrophie der Purkinje-Zellen und Pigment- 
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ablagerungen in den Zellen des Monakowschen Kernes, der Olive, des Deiters- 
schen Kernes. 

Am ausgedehntesten waren die Lasionen in dem bisher vereinzelt da- 
stehenden Fall von Lejonne und Lhermitte. Hier bestand eine Kombination von 
Airophie der Nuclei dentati mit Schwund der Bindearme, von iiber das ganze 
Kleinhirn ausgedehnter Degeneration der Rinde mit Ersatzgliose und von Ent- 
markung und Sklerose der Oliven mit Schwund der olivocerebellaren Fasern: 
eine ,Atrophie olivo-rubro-cérébelleuse“. Der Rote Kern 
selbst war intakt. Wir sehen hier eine Kombination der olivocerebellaren 
Atrophie von Holmes mit der Dentatusatrophie von Ramsay Hunt; das Briicken- 
system war intakt. Es geht nicht an, fiir diesen vereinzelten Fall einen be- 
sonderen Typus zu bilden; es muB8B erst abgewartet werden, ob eine gewisse 
GesetzmaBigkeit in dieser besonderen Auswahl der Systeme zu erkennen 
sein wird. 

K linisch lassen sich die beiden Typen, der corticale und der cortico- 
medullare, nicht mit Sicherheit unterscheiden. Vielleicht weist der corticomedul- 
lare Typ einen rascheren Verlauf auf, die Erkrankung erscheint hier schwerer 
als bei dem corticalen. Sicher ist das Kriterium nicht. Uber Beginn und 
Symptomatologie ist das Nétige schon gesagt worden. Hervorheben méchte ich 
nur noch die Konstanz, mit der im Gegensatz zu den Herderkrankungen 
Sprachstérungen hier vorkommen. Nicht selten sind auch leichte Blasen- 
stérungen vorhanden. 

Differentialdiagnostisch kommen einerseits die hereditar- 
familiaren Erkrankungen, anderseits die multiple Sklerose und die sekundaren 
Atrophien in Betracht. Gegentiber den Herderkrankungen des Klein- 
hirns wird man sich vor allem auf den allmahlichen Beginn und die unaufhalt- 
same Progression der Erkrankung stiitzen. Es kénnte dies nur noch bei einer 
Geschwulst vorkommen, aber dann hatte man allgemeine Erscheinungen, 
Nachbarschaftssymptome u.s. w., zu erwarten. Gegen eine multiple 
Sklerose spricht die Reinheit des cerebellaren Symptomenkomplexes, das 
Fehlen spastischer Symptome, die stete Progression. Das Bild ist hier viel ein- 
férmiger im Vergleich zur Reichhaltigkeit der multiplen Sklerose. Auch fallt 
der Beginn der Erkrankung meist in spatere Jahre, als dies bei multipler 
Sklerose der Fall zu sein pflegt. Zwar gibt es, wenn auch nur ausnahmsweise, 
Falle chronischer Kleinhirnerkrankung, die friher einsetzen (ein Fall von 
Thomas mit 25 Jahren), und anderseits Falle multipler Sklerose mit Beginn 
im 6. Lebensjahrzehnt, doch handelt es sich um Ausnahmen. Gegeniiber den 
hereditar-familiaren Erkrankungen wird uns das Fehlen des 
hereditar-familiaren Momentes die Abgrenzung erméglichen, wobei es aller- 
dings denkbar ist, daB man einmal auf einen Fall stéBt, wo das heredodegene- 
rative Moment eben zum erstenmal in Erscheinung tritt und so der Fall als 
ein isolierter imponieren mu8. Fiir diese Falle mu man sich mit der Erwagung 
trésten, daB dem Kranken ein praktischer Nachteil nicht erwachst, da hier wie 
dort die Therapie ganz ohnmachtig ist. 
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Gegeniiber den sekundaren Atrophien infolge vascularer Prozesse kann 
die klinische Diagnose sehr schwer werden. Aber auch die anatomische Ab- 
grenzung ist ja nicht immer leicht. Wir werden darauf bei der Besprechung 
der sekundaren Atrophien naher eingehen miissen. 

Die Prognose ist in bezug auf Ausgang immer infaust. Die Dauer 
der Krankheit und die Schnelligkeit der Progression kann verschieden sein, 
1aBt sich aber im Einzelfall nur schwer voraussehen. 

Die Therapie hat sich in allen bisher bekannten Fallen ohnmachtig 
erwiesen. 

2. Sekundare Atrophien. 

a) Die gekreuzte Kleinhirnatrophie nach GroBhirn- 
lasionen. Seitdem Turner im Jahre 1856 darauf aufmerksam gemacht hat, 
weiB man, daB eine ausgebreitete Lasion einer GroBhirnhemisphare eine 
Atrophie der gekreuzten Kleinhirnhemisphare nach sich 
ziehen kann. Diese sekundare Atrophie ist um so ausgesprochener, in je 
fritherem Alter die GroBhirnlasion eingesetzt und je langer der Kranke noch 
nachher gelebt hat. Urspriinglich wurde angenommen, daf nur Erkrankungen 
des frithen Kindesalters eine solche Atrophie nach sich ziehen, man dachte an 
Entwicklungshemmungen. Indessen zeigten Thomas und Kononova sowie 
Claude und Loyez, daB auch bei Erwachsenen sich eine sekundare Atrophie 
des Kleinhirns einstellen kann, wenn nur der Kranke lange genug nach der 
GroBhirnlasion noch gelebt hat. So wurde eine Kranke von Thomas und 
Kononova erst im Alter von 77 Jahren von einer Hemiplegie betroffen, und 
als sie mit 89 Jahren starb, da fand sich eine gekreuzte Atrophie des Klein- 
hirns. Doch ist es zuzugeben, daB bei kleinen Kindern die sekundare Atrophie 
am leichtesten zu stande kommt. Den experimentellen Beweis fiir das Zustande- 
kommen der gekreuzten Kleinhirnatrophie hat Monakow geliefert, der nach 
Abtragung einer GroBhirnhemisphare bei neugeborenen Hunden die gegen- 
tiberliegende Kleinhirnhalfte, den Briicken- und teilweise auch den Bindearm 
wesentlich kleiner als auf der andern Seite werden sah. 

Der Mechanismus dieser gekreuzten Atrophie ist nicht leicht zu erklaren. 
Da das GroBhirn mit dem Kleinhirn nicht durch direkte, mono-neuronale 
Bahnen verkniipft ist, so kann es sich auch nicht um absteigende oder einfach 
retrograde Degenerationen handeln. So nimmt man eine transneurale 
oder Atrophie zweiter Ordnung (Monakow) an. Thomas und 
Cornélius haben behauptet, daB diese transneurale Atrophie kein Neuron iiber- 
springt, daB, wenn sie sich langs der cerebro-ponto-cerebellaren Bahn erstreckt, 
auch die Briickenkerne und der entsprechende Briickenarm degenerieren 
missen. Dies trifft jedoch nicht fiir alle Falle zu. So habe ich mit Lhermitte 
einen Fall veréffentlicht, wo nach einer im Alter von 3 Jahren durchgemachten 
Meningoencephalitis der linken GroBhirnhemisphare (Fig. 141) mit 39 se a 
eine Atrophie der rechten Kleinhirnhalfte gefunden wurde (Fig. 142). 
diesem Falle aber war sowohl die Briicke als auch der entsprechende ee 
arm so gut wie normal, wie dies aus der Fig. 142 zu ersehen ist. Nur die 
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Pyramidenbahnen der betreffenden Briickenhalfte waren atrophisch. Auch der 
Sehhiigel, der Rote Kern und der Bindearm wiesen keine wahrnehmbaren 
Veranderungen auf, wahrend der gezahnte Kern der betreffenden Seite leicht, 
aber deutlich atrophisch war. Auch in den Fallen von Major und von Claude 
und Loyez war die Kontinuitat der Atrophie nicht ersichtlich. 


Fig. 141. 


Verkalkung des Occipitallappens nach abgelaufener 
Meningoencephalitis. Horizontalschnitt. 


Die GroBhirnlasionen, die eine gekreuzte Kleinhirnatrophie nach sich 
ziehen, sind meist sehr ausgedehnt und betreffen die Rinde, wobei fast immer 
der Scheitellappen beteiligt ist, sowie die corticomotorische Bahn. Es handelt 
sich in allen Fallen um entziindliche oder Erweichungsherde. Vereinzelt steht 
der Fall von Claude und Loyez da, wo die primare Lasion traumatisch bedingt 
war (SchuBverletzung) und fast nur die innere Kapsel betraf. In meinem Fall 
waren von der Entziindung und der nachfolgenden Verkalkung der Occipital- 
lappen, die zweite Parietalwindung, der hintere Teil der ersten Temporal- 
windung und eine umschriebene Stelle der hinteren Centralwindung betroffen. 
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Die Atrophie kann sehr verschieden stark ausgepragt sein. Es ist immer 
nur eine Hemisphare betroffen, der Wurm ist fast in Ganze intakt. Auch 
die Kerne des Wurmes sind immer intakt, wahrend der Nucleus denta tus 
mehr oder weniger beteiligt ist. Die Rinde ist immer atrophisch, wenn auch 
die Atrophie haufig nur an umschriebenen Stellen deutlich in Erscheinung tritt 
(Fig. 143). An diesen Stellen fehlen dann die Purkinje-Zellen mehr oder 
weniger vollstandig, die K6rnerschicht ist weitgehend gelichtet (Fig. 144) 
Am meisten betroffen ist gewéhnlich der Lobus quadrangularis, in meinem 


Fig. 142. 


Gekreuzte Kleinhirnatrophie. 


Falle war der Lobus semilunaris superior stellenweise sehr stark verandert. 
Fig. 143 zeigt uns eine Stelle eben aus dem Lobus semilunaris superior. 

Das Mark der betroffenen Hemisphare ist in toto an Volum reduziert 
Ausfalle sind aber im Markscheidenpraparat nicht zu sehen. Dagegen kann iu 
den starker betroffenen Lappchen ein erheblicher Ausfall an Markfasern sowohl 
im Markstrahl als auch in der Rinde nachgewiesen werden; allerdings 
erscheinen die erhaltenen Fasern recht gut gefarbt. Eine irgendwie namhafte 
Sklerose pflegt nicht zu bestehen. 

Der gezahnte Kern ist, wie gesagt, in allen Fallen mehr oder 
weniger betroffen. In meinem Fall erschien er makroskopisch nur wenig ver- 
andert, mikroskopisch aber erwiesen sich die Zellen der betroffenen Seite etwa 
um die Halfte kleiner als auf der gesunden. Besonders deutlich war dies im 
frontodorsalen Abschnitt zu sehen. 
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Fast in allen Fallen ist auch die kontralaterale Olive mehr oder weniger 
atrophisch. Die Briickenkerne sind haufig, aber nicht immer reduziert. 
Alles in allem handelt es sich um eine deutliche numerische Atrophie 
ohne erhebliche Sklerose. 

Eine klinische Bedeutung kommt der gekreuzten Kleinhirnatrophie 
nicht zu. In allen mir bekannten Fallen ist sie klinisch tiberhaupt nicht in Er- 
scheinung getreten, es bestanden keinerlei cerebellare Ausfallssymptome. 


Fig. 143. 


Gekreuzte Kleinhirnatrophie. 


Zwischen a und 6 hochgradig atrophische Kleinhirnwindungen: Schwund der Purkinje-Zellen, hoch- 
gradige Rarefizierung der K6rnerschichte, Hervortreten der sog. Lannois-Paviotschen Schicht (Glia- 
zellen). Auch die anderen Windungen sind atrophisch, wenn auch in weniger hohem Mafe. 


Allerdings sind diese Kranken nicht nach den modernen Methoden (Zeige- 
bewegungen) untersucht worden. | 

6) Narbensklerosen. Die theoretische Abgrenzung dieser Gruppe 
ist viel leichter als die praktische. Begrifflich handelt es sich um narbige End- 
zustande: primar eine vasculare oder entziindliche Herderkrankung mit 
Zerstérung bzw. Atrophie des nervésen Parenchyms, in der Folge Ersatz des 
Ausfalls durch Stiitzgewebe. Die sklerotischen Narben kénnen vereinzelt oder 
multipel vorkommen, ja sie kénnen so zahlreich oder so ausgedehnt sein, da 
fast das ganze Kleinhirn sklerotisch verandert erscheint. Im Einzelfall ist aber 
die Abgrenzung insbesondere gegentiber der multiplen Sklerose manchmal sehr 
schwer, wie z. B. in einem Fall von Catola; schlieBlich ist der Narbe nicht 
anzusehen, ob sie den Ausgang eines specifisch-entziindlichen Prozesses von 
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der Art der multiplen Sklerose oder aber einer andersartigen Entziindung, 
einer Encephalomyelitis disseminata, bildet. 

Bei der Besprechung der nichteitrigen Encephalitis cerebelli wurde gesagt, 
daB eine Anzahl der Falle mit Defekt ausheilt. Es bleiben dann zeitlebens 
cerebellare Ausfallserscheinungen bestehen, denen anatomisch eine Sklerose 
des Kleinhirns zu grunde zu liegen scheint. Fur die Richtigkeit dieser Ver- 
mutung sprechen einige, in der Literatur niedergelegte Falle, wo die klinische 
Entwicklung des Leidens fiir eine Encephalitis sprach (akutes Einsetzen des 


Fig. 144, 


Gekreuzte Kleinhirnatrophie. 
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cerebellaren Symptomenkomplexes im Verlauf einer Infektionserkrankung, Ab- 
klingen der Erscheinungen bis zu einem gewissen Grade, dann siationares 
_Verhalten ohne irgendwelche Progression); bei der Sektion wurde dann eine 
Sklerose des Kleinhirns gefunden. Hierher sind die Faille von Clapton, von 
Sommer, von Kirchhojf, vielleicht von Seppilli zu rechnen. Auch eae: 
encephalitische Prozesse kénnen in Sklerosen miinden. Anatomisch sind alle 
diese Falle von angeborenen Zustanden (schwere Form der congenitalen cere- 
bellaren Ataxie) nicht immer leicht zu unterscheiden, wie dies ein Fall von 
Spiller beweist; nur der Nachweis, daB die krankhaften Symptome postnatal 
in ganz akuter Weise eingesetzt haben — also ein klinisches Merkmal — 
kann hier die Differentialdiagnose erméglichen. 
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Eine zweite Quelle der Sklerosen bilden Prozesse vascularer Genese. Es 
handelt sich ja weniger um einmalige, massive Zerstérungen, wie Blutungen 
oder Erweichungen; Erweichungen sind selten, Blutungen entweder so klein, 
daB ihre Narben keinen cerebellaren Symptomenkomplex auszuldsen im stande 
sind, oder so groB, daB sie ad exitum fithren. Dagegen kénnen arterioskleroti- 
sche Veranderungen der kleinen intracerebellaren GefaSe zu zahlreichen, kon- 
fluierenden, herdartigen Zerstérungen bzw. atrophischen Verédungen mit nach- 
folgendem Ersatz durch Stiitzgewebe fiihren, die in ihrer Gesamtheit das Bild 
einer Kleinhirnsklerose bieten. Pollak hat ganz richtig die Kleinhirnsklerose 
als einen herdartigen ProzeB vascularen Ursprungs charakterisiert, nur 
hat er unter diesen Begriff auch solche Falle subsumiert, die meines Erachtens 
nicht hierher gehéren. Dagegen méchte ich hierher das ,,senile Kleinhirn“ von 
Anglade und Calmette rechnen. Was diese Autoren beschreiben, sind keine 
senilregressiven Veranderungen, sondern herdartige Zerfalls- oder Verédungs- 
herde im Gebiet eines arteriosklerotischen GefaBes. Daraus erklart es sich 
meines Erachtens, daB Spiegel und Sommer, die die senilregressiven 
Veranderungen des Kleinhirns untersucht haben, die Angaben von Anglade 
und Calmette nicht bestatigen konnten. In einzelnen Fallen kénnen diese 
Sklerosen arteriosklerotischen Ursprungs das ganze Kleinhirn, die Rinde 
sowohl wie das Mark und die Kerne ergreifen, so im 3. Falle von Fickler. 
Schultzes Fall, den Fickler hierher rechnet, scheint mir komplizierter zu sein. 
Ich glaube, bei Schultze diirfte ein Teil der Veranderungen auf eine primare 
Degeneration systematischen Charakters zurtickzufiihren sein (alkoholtoxische 
Wirkung), wahrend der Rest arteriosklerotisch bedingt war. 

Histologisch stellt sich die sekundare Sklerose als eine herdférmige 
Zerstérung bzw. Atrophie des nervésen Parenchyms in der Rinde wie auch 
im Mark, mit Ersatz durch glidses, aber wahrscheinlich auch mesodermales 
Gewebe. Ich habe noch keine Gelegenheit gehabt, ein solches sklerotisches 
Kleinhirn mit Hilfe der modernen elektiven Bindegewebsmethoden zu unter- 
suchen, so daB ich die Beteiligung des mesodermalen Gewebes an der Narben- 
bildung nur mit groBer Reserve behaupten kann. Doch stiinde das im Einklang 
mit den entsprechenden, zur Geniige bekannten Vorgangen im Grofhirn. Die 
Angaben der alteren Autoren, die in diesen Fallen von Bindegewebe sprechen, 
sind nicht maBgebend, da frither zwischen Glia und Bindegewebe nicht ge- 
niigend scharf unterschieden wurde. Natiirlich kann es hier wie im GroBhirn 
auch rein glidse Narben geben, wenn der Degenerationsprozef nicht intensiv 
genug bzw. die Blutabsperrung nicht vollstandig war, so daB nur die nervésen, 
nicht aber auch die glidsen Elemente dem Untergang anheimgefallen sind. Es 
ist auch nicht ausgeschlossen, da die urspriinglich mesodermal organisierten 
Narben spater vom Rande her von der Glia substituiert werden. Es diirfte 
eben eine Reihe von Bildern und eine Reihe von Ubergangen geben, genau wie 
dies bei arteriosklerotischer Erkrankung des GroBhirns der Fall ist. Daf in 
den Fallen narbiger Sklerose die GefaBe mehr oder weniger deutlich verandert 
sind, versteht sich von selbst. 
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Klinisch werden wir eine Sklerose entziindlichen Ursprungs dann 
vermuten diirfen, wenn nach einer Erkrankung, die. wir als eine Encephalitis 
cerebelli angesehen haben, der cerebellare Symptomenkomplex nicht vollstandig 
zuriickgeht, sondern nach einer gewissen anfanglichen Riickbildung dann 
dauernd bestehen bleibt, ohne eine Progression irgendwelcher Art zu zeigen. 
Eine arterioskerotische Sklerose werden wir annehmen, wenn bei einem 
Kranken mit ausgesprochener cerebraler Arteriosklerose cerebellare Ausfalls- 
erscheinungen auftreten. Hier ist der Verlauf rasch progredient und fiihrt bald 
zum Tode, im Falle von Fickler schon nach einem Jahre. Indessen mu betont 
werden, daB diese Falle im groBen ganzen recht selten zu sein scheinen, jeden- 
falls wurden sie nur vereinzelt veréffentlicht. Die Prog nose ergibt sich aus 
dem Gesagten, ebenso die Therapie. 
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nystagmus. The j. of the amer. med. Assoc. 1915, LXV, S. 1341; Studies on the localisation 
of cerebellar tumors. The position of the head and suboccipital discomforts. Ann. of Surg. 
1916, LXIII, S. 129. — L. Guthrie, Acute ataxie (encephalitis cerebelli). Brain 1905, 
XXVIII, P. 2, S. 363. — H. Haike u. F. H. Lewy, Klinik und Pathologie eines atypischen 
Falles von Verschlu8 der Arteria cerebelii posterior inferior. Mon. f. Psych. u. Neurol. 
1914, XXXVI, S. 20. — H. v. Haltan u. M. Injeld, Pathologie der Hirnschenkelhaube. 
Arb. a. d. Wr. Neurol. Inst. (Obersteiner) 1902, IX, S. 329. — H. Hdnel u. M. Biel- 
schowsky, Olivocerebellare Atrophie unter dem Bilde des familiiren Paramyoklonus. J. f. 
Psych. u. Neurol. 1915, XXI, Erg.-H. 2, S. 385. — R. Hatschek, Zur vergleichenden Ana- 
tomie des Nucleus ruber tegmenti. Arb. a. d. Wr. Neurol. Inst. (Obersteiner) 1907, XV, 
S. 89. — R. Henneberg, Die tierischen Parasiten des Centralnervensystems. Lewandowskys 
Handb. d. Neurol. III, S. 643. Springer, Berlin 1912. — H. Higier, Uber die seltenen 
Formen der hereditéren und familidren Hirn- und Riickenmarkserkrankungen. D. Zt. f. 
Nerv. 1897, IX, S. 1; Ein Fall von Neuritis optica. Neurol. Zbl. 1898, 17. Jahrg., Nr. 9: 
Familiare paralytisch-amaurotische Idiotie und familiaére Kleinhirnataxie des Kindesalters. 
D. Zt. f. Nerv. 1806, XXXI, S. 231. — Hildebrand, Uber Kleinhirnchirurgie. D. med. 
Woch. 1909, 35. Jahrg., S. 1999. — FE. Hoestermann, Zur Kenntnis der efferenten Klein- 
hirnbahnen beim Menschen. Neurol. Zbl. 1911, 30. Jahrg., S. 3. — G. Hofmann, Ein Fall 
von Kleinhirnblutung. M. med. Woch. 1922, 69. Jahrg., Nr. 14, S. 511. — Gordon Holmes, 
On certain tremors in organic cerebral lesions. Brain 1904, XXVII, P. 3, S. 327; A form 
of familial degeneration of the cerebellum. Brain 1907, XXX, P. 4, S. 466; An attempt 
to classify cerebellar disease, with a note on Marie’s hereditary cerebellar ataxia. Brain 
1907, XXX, P. 4, S. 545; The symptoms of acute cerebellar injuries due to gunshot in- 
juries. Brain 1917, XL, S. 461. — Gordon Holmes and T. Grainger Stewart, On the con- 
nection of the inferior olives with the cerebellum in man. Brain 1908, XXXI, P. 1, S. 125; 
Symptomatology of cerebellar tumours; a study of forty cases. Brain 1964, XXVII, P. 4, 
S. 522. — Victor Horsley, On Dr. Hughlings Jackson’s views of the function of the cere- 
bellum as illustrated by recent research. Brain 1906, XXIX, P. 4, S. 446. — V. Horsley 
and R. H. Clarke, On the intrinsic fibres of the cerebellum, its nuclei and its efferent tracts. 
Brain 1905, XXVIII, P. 1, S. 13; The structure and functions of the cerebellum examined 
by new a method. Brain 1908, XXXI, P. 1, S. 45. — Ramsay Hunt, The static and kinetic 
systems of motility. A. of Neurol. and Psych. 1920, IV, S. 353; Dyssynergia cerebellaris 
progressiva: A chronic progressive form of cerebellar tremor. Brain 1914/15, XXXVII, 
S. 247; Dyssynergia cerebellaris myoclonica, primary atrophy of the dentate system: 
A contribution to the pathology and symptomatology of the cerebellum. Brain 1921, XLIV, 
P. 4, S. 490. — Sven Lund Ingvar, Zur Phylo- und Ontogenese des Kleinhirns nebst einem 
Versuch zu einheitlicher Erklarung der cerebellaren Funktion und Lokalisation. Folia 
neurobiol. 1919, XI, S. 205. — J. H. Jackson, Case of tumour of the middle lobe of the 
cerebellum — cerebellar paralysis with rigidity (cerebellar attitude) — occasional tetanus- 
like seizures. Brain 1906, XXIX, P. 4, S. 425; Case of tumour of the middle lobe of the 
cerebellum. Cerebellar attitude. No tetanus-like seizures. General remarks on the cere- 
bellar attitude. Brain 1906, XXIX, P. 4, S. 441. — G. Jelgersma, Drei Falle von Cere- 
bellaratrophie bei der Katze; nebst Bemerkungen iiber das cerebro-cerebellare Verbindungs- 
system. J. f. Psych. u. Neurol. 1917, XXIII, H. 3/4, S. 105; Die Funktion des Kleinhirns. 
J. f. Psych. u. Neurol. 1918, XXIII, H. 5/6, S. 137; Zur Theorie der cerebellaren Ko- 
ordination. J. f. Psych. u. Neurol. 1918, XXIV, S. 53; Weiterer Beitrag zur Funktion des 
Kleinhirns. J. f. Psych. u. Neurol. 1919, XXV, H.1, S.12; Eine Systemerkrankung im Klein- 
hirn. J. f£. Psych. u. Neurol. 1919, XXV, H. 1, S. 42. — E. Jendrassik, Die hereditéren 
Krankheiten. Lewandowskys Handb. d. Neurol. II, S. 321. Springer, Berlin 1911. — 
M. Kaplan, Ober die Beziehung der Ursprungskerne der motorischen Nerven zu den 
supraponierten Centren. Arb. a. d. Wr. Neurol. Inst. (Obersteiner) 1916, XXI, S. 383. — 
Karsner, A case of cerebellar abscess with isolation of micrococcus cereus albus. J. of 
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mied, research 1911, XXV, Nr. 2. — Kirchhoff, Uber Atrophie und Sklerose des Klein- 
hirns. A. f. Psych. 1881, XII, S. 647. — de Kleyn u. Magnus, Kleinhirn, Hirnstamm und 
Labyrinthreflexe. M. med. Woch. 1919, 66. Jahrg., S. 523. — H. Kleist, Uber nachdauernde 
Muskelcontractionen. J. f. Psych. u. Neurol. 1908, X, S. 95. — H. Klien, Uber kontinuier- 
liche rhythmische Krampfe bei Kleinhirnherden. M. med. Woch. 1918, 65. Jahrg., S. 374; 
Uber die kontinuierlichen rhythmischen Krampfe des Gaumensegels und der Schling- 
muskulatur. Mon. f. Psych. u. Neurol. 1918, XLIII, S. 80; Beitrag zur anatomischen 
Grundlage und zur Physiopathologie der kontinuierlichen rhythmischen Kraémpfe nach 
Herderkrankungen des Kleinhirns, nebst Bemerkungen iiber einige Fragen der Kleinhirn- 
faserung. Mon. f. Psych. u. Neurol. 1919, XLV, S. 1. — Koch, Der otitische Kleinhirn- 
absceB. Berlin 1897, — A. Koelliker, Handbuch der Gewebelehre des Menschen. 1893, II. 
— O. Kohnstamm, Uber die Koordinationskerne des Hirnstammes und die absteigenden 
Spinalbahnen. Mon. f. Psych. u. Neurol. 1960, VIII, S. 261. — O. Kédrner, Lehrbuch der 
Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkrankheiten. 6. u. 7. Aufl. Bergmann, Wiesbaden 1918. — 
F. Krause, Chirurgie des Gehirns und Riickenmarks. Urban & Schwarzenberg, Berlin- 
Wien 1911. — Henri Lamy, Un cas d’apoplexie par ramollissement hémorrhagique cortical 
du cervelet, avec phénoméne de Babinski bilatéral. Rev. neurol. 1905, XIII, S. 756. — 
F. Landsbergen, Die Beteiligung des “GroBhirns bei der Hérédoataxie cérébelleuse 
(P. Marie). Zt. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1912, XIII, S. 525. — J. W. Langelaan, Over 
den bouw en de verrichtingen der kleine hersenen. 1907. Zit. nach van Rynberk; On the 
development of the external form of the human cerebellum. Brain 1919, XLI, S. 130. — 
Lannois et Perretiére, Ictus €pileptiforme. Ramollissement cérébelleux. Rev. neurol. 1907, 
XV, S. 335. — P. Lejonne et J. Lherinitte, Atrophie olivo- et rubro-cérébelleuse. Rev. 
neurol. 1969, I. Sem., XVII, S. 109; Atrophie olivo-rubro-cérébelleuse. Nouv. Iconogr. de 
la Salp. 1909, XXII, S. 603. — M. Lewandowsky, Experimentelle Physiologie des Klein- 
hirns. Lewandowskys Handb. d. Neurol. I, S. 358. Springer, Berlin 1910; Die Ataxie. 
Lewandowskys Handb. d. Neurol. I, S. 815. Springer, Berlin 1916; Der HirnabsceB. 
Lewandowskys Handb. d. Neurol. II, S. 199. Springer, Berlin 1912. — F. H. Lewy, Die 
Grundlagen des Koordinationsmechanismus einfacher Willkiirbewegungen. Zt. f. d. ges. 
Neurol. u. Psych. 1920, LVI, S. 310. — J. Lhermitte et B. Klarfeld, Etude anatomique 
d’un cas d’atrophie croisée du cervelet. Rev. neurol. 1911, II. Sem. XXII, S. 73. — 
K. Liebscher, Uber den EinfluB des Kleinhirns auf den Sprechakt. Wr. med. Woch. 1910, 
Nr. 8, S. 456. — F. Lotmar, Ein Beitrag zur Pathologie des Kleinhirns. Mon. f. Psych. 
u. Neurol. 1908, XXIV, S. 217. — A. Lourié, Uber Reizungen des Kleinhirns. Neurol. Zbl. 
1907, 26. Jahrg., S. 652; Uber die Augenbewegungen bei Kleinhirnreizung. Neurol. Zbl. 
1908, 27. Jahrg., S. 102; Beitrag zur Lokalisation der Funktionen des Kleinhirns. 
Pfltigers A. 1910, CXXXIII, S. 282. — K. Léwenstein, Zur Kleinhirn- und Vestibular- 
priifung nach Bardny. Zt. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1914, XXIV, S. 534. — R. Léwy, 
Zur Frage der superfiziellen K6rnerschichte und Markscheidenbildung des Kleinhirns. 
Ihre Beziehungen zum Lokalisationsproblem und zur Gehfahigkeit. Arb. a. d. Wr. Neurol. 
Inst. (Obersteiner) 1910, XVIII, S. 253; Zur Lokalisation im Kleinhirn. Neurol. Zbl. 1911, 
30. Jahrg., S. 184. — L. Luciani, Physiologie des Menschen. Deutsche Ubersetzung Bd. III, 
Kap. VU, ,.Das Hinterhirn“, S. 437. Jena 1907. — E. Luna, Einige Beobachtungen tiber 
die Lokalisationen des Kleinhirns. Anat. Anz. 1908, XXXII, S. 617; Contributo allo studio 
della morfologia del cervelletto di alcuni mammiferi. 1. Nota sulla proiezione corticale dei 
nuclei cerebellari. Folia neurobiol. 1909, III, S. 313. — O. Maas, Stérung der Schwere- 
empfindung bei Kleinhirnerkrankung. Neurol. Zbl. 1913, 32. Jahrg., S. 405. — Magendie, 
zit. mach Luciani. — R. Magnus u. A. de Kleyn, Die Abhingigkeit des Tonus der 
Extremitaétenmuskeln von der Kopfstellung. Pfliigers A. 1912, CXLV, S. 455; Die Ab- 
hangigkeit des Tonus der Nackenmuskeln von der Kopfstellung. Pfliigers A. 1912, CXLVII, 
S. 403; Die Abhangigkeit der K6rperstellung vom Kopfstande beim normalen Kaninchen. 
Pfliigers A. 1913, CLIV, S. 163; Analyse der Folgezustande einseitiger Labyrinth- 
exstirpation mit besonderer Beriicksichtigung der Rolle der tonischen Halsreflexe. 
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Pfliigers A. 1913, CLIV, S. 178. — R. Magnus u. C. G. L. Wolj, Weitere Mitteilungen 
tiber den Einflu8 der Kopfstellung auf den Gliedertonus. Pfliigers A. 1913, CIL, S. 447. 
— M. Maier, Eriahrungen iiber den otitischen HirnabscefB. A. f. Ohr. 1914, XCV, H. 3/4, 
S. 103. — H. C. Major, Case of paralytic idiocy with right-sided hemiplegia; epilepsy; 
atrophy with sclerosis of the left hemisphere of the cerebrum and of the right lobe of the 
cerebellum. J. of mental science 1879, XXV, S. 161. — A. Maklakow, Un cas de télangi- 
ectasie du cervelet. Ann. d’oculist. 1914, S. 252. — L. Mann, Uber cerebellare Hemiplegie 
und Hemiataxie. Mon. f. Psych. u. Neurol. 1902, XII, S. 280. — M. Mann, Uber ein acues 
Symptom bei KleinhirnabsceB. M. med. Woch. 1914, 61. Jahrg., S. 877. — Marassini, zit. 
nach van Rynberk. — O. Marburg, Das Kleinhirn beim angeborenen Hydrocephalus. Ein 
Beitrag zur Pathogenese der angeborenen Kleinhirnerkrankungen. Arb. a. d. Wr. Neurol. 
Inst. (Obersteiner) 1916, XXI, S. 213. — Pierre Marie, Sur Vhérédo-ataxie cérébelleuse. 
Sem. méd. 1893, XIII, Nr. 56. — Niro Masuda, Uber das Briickengrau des Menschen 
(Griseum pontis) und dessen naihere Beziehungen zum Kleinhirn und GrofBhirn. Arb. a. d. 
hirnanat. Inst. in Ziirich 1914, H. 9, S. 1. — Mc Robert, G. Russell and Laurent Feinier, 
Cerebellar fits. A. of neurol. and psych. 1921, V, Nr. 3, S. 296. — Meige, Diskussions- 
bemerkung. Rev. neurol. 1907, XV, S. 312. — P. Menzel, Beitrag zur Kenntnis der here- 
ditéren Ataxie und Kleinhirnatrophie. A. f. Psych. 1891, XXII, S. 160. — Ch. K. Mills, 
Preliminary note on a new symptomcomplex due to lesion of the cerebellum and cerebello- 
rubro-thalamic system. J. of nerv. and ment. dis. 1912, XIL, S. 73. — G. Mingazzini, 
Experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber den Verlauf einiger 
Bahnen des Centralnervensystems. Mon. f. Psych. u. Neurol. 1904, XV, S. 52, 90, 265, 335; 
Klinischer und pathologisch-anatomischer Beitrag zum Studium der Kleinhirnatrophien 
des Menschen. Mon. f. Psych. u. Neurol. 1906, XVIII, S. 760; Pathogenese und Symptomato- 
logie der Kleinhirnerkrankungen. Erg. d. Neurol. u. Psych. I, S. 89. Fischer, Jena 1912. 
— Miura, zit. nach Déjerine-Thomas. — C. v. Monakow, Gehirnpathologie. 2. Aufl. Alfred 
Holder, Wien 1905. — R. Mailer, zit. nach Oppenheim. — H. Munk, Uber die Funktionen 
des Kleinhirns. Sitzungsber. d. k. preuB. Akad. d. Wiss. 1906, I, S. 443 u. 1907, I, S. 16. 
— Murri, zit. nach Rossi. — Nauwerck, Influenza und Encephalitis. D. med. Woch. 1895, 
S. 393. — Th. Neubiirger u. L. Edinger, Einseitiger, fast totaler Mangel des Cerebellums. 
Varix oblongatae. Herztod durch Accessoriusreizung. Berl. kl. Woch. 1898, 35. Jahrg.. 
S. 69 u. 100. — H. Neumann, Der otitische KleinhirnabsceB. Leipizg-Wien 1907; Zur 
Differentialdiagnose von KleinhirnabsceB und Labyrintheiterung. A. f. Ohr. 1906, LXVII, 
S. 191. — L. Newmark, An angioma of the cerebellum. J. of nerv. and ment. dis. 1915, 
XLII, S. 286. — M. Nonne, Uber eine eigentiimliche familidre Erkrankungsform des 
Centralnervensystems. A. f: Psych. 1891, XXII, S. 283; Uber einen in congenitaler bzw. 
akquirierter Koordinationsstérung sich kennzeichnenden Symptomenkomplex. A. f. Psych. 
1895, XXVII, S. 479; Ein weiterer anatomischer Befund bei einem Fall von familidrer 
Kleinhirnataxie. A. f. Psych. 1905, XIL, S. 1225. — H. Nothnagel, Experimentelle Unter- 
suchungen iiber die Funktionen des Gehirns. Abt. V. Das Kleinhirn. Virchows A. 1876, 
LXVIIIL, S. 33. — H. Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervésen Central- 
organe im gesunden und kranken Zustande. 5. Aufl. Franz Deuticke, Leipzig u. Wien 
1912; Ein Kleinhirn ohne Wurm. Arb. a. d. Wr. Neurol. Inst. (Obersteiner) 1916, XXI, 
S. 124. — H. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 6. Aufl. S. Karger, Berlin 
1913; Die Geschwiilste des Gehirns. 2. Aufl. A. Hélder, Wien 1902. — H. Oppenheim u. 
R. Cassirer, HirnabsceB. 2. Aufl. Wien 1909. — A. J. F. Oudendal, Uber den Zusammen- 
hang der Auslaufer der Korbzellen mit den Zellen von Purkinje in der Rinde des Klein- 
hirns. Psych. u. Neurol. Bladen 1912, Nr. 1. — Pagano, zit. nach van Rynberk, — Pansint, 
zit. nach Mingazzini. — R. A. Pfeifer, Kontinuierliche, klonische, rhythmische Kramptie 
des Gaumensegels und der Rachenwand bei einem Fall von SchuBverletzung des Klein- 
hirns. Mon. f. Psych. u. Neurol. 1919, XLV, S. 96. — Fr. Pineles, Zur Lehre von den 
Funktionen des Kleinhirns. Arb. a. d. Wr. Neurol. Inst. (Obersteiner) 1899, VI, S. 182. — 
E. Pollak, Zur Histologie und Pathogenese der Kleinhirnsklerose. Arb. a. d. Wr. Neurol. 
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Inst. (Obersteiner) 1916, XXI, S. 345. — Poulard et P. Baujle, Déviation conjuguée de 
la téte et des yeux et nystagmus par hémorrhagie du cervelet. Progrés méd. 1910, Nr. 29, 
S, 395. — H. Preisig, Le noyau rouge et le pédoncule cérébelleux supérieur. J. f. Psych. 
u. Neurol. 1904, UI, S. 215; Etude anatomique et anatomo-pathologique sur un cas 
d’atrophie du cervelet. J. i. Psych. u. Neurol. 1912, XIX, S. 1. — M. Probst, Zur Anatouue 
und Physiologie des Kleinhirns. A. f. Psych. 1902, XXXV, S. 692. — Prus, zit. nach 
van Rynberk, — E. Pulay, Uber einen foudroyant verlaufenden Fall von Kleinhirnabsce 
mit Encephalitis und Hydrocephalus internus. Neurol. Zbl. 1918, 37. Jahrg., S. 490. — 
E. Ranzi, Die operative Behandlung der hirndrucksteigernden Prozesse. Wr. med. Woch. 
1921, 71. Jahrg., S. 1521 u. 1506. — F. Raymond et J. Lhermitte, Sur un cas de maladie 
familiale de l’appareil cérébelleux. Rev. neurol. 1909, I. Sem., XVII, S. 235. — E. Redlich, 
Hirntumor. Lewandowskys Handb. d. Neurol. III, S. 547. Springer, Berlin 1912; Uber 
Encephalitis pontis et cerebelli. Zt. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1917, XXXVII, S. 1; Ein 
Fall von diffuser Kleinhirnsklerose. Wr. kl. Woch. 1896, Nr 28, S. 647. — Reinhold, Die 
Abhangigkeit der Bardnyschen Zeigereaktion von der Kopfhaltung. Neurol. Zbl. 1913, 
32. Jahrg., S. 1317. — Rhese, Die Entstehung und klinische Bedeutung der vestibularen 
Fallbewegungen. Zt. f. Ohr. 1915, LXXIII, S. 94. — W. Rohardt, Uber Zeige- und Fall- 
reaktionen bei Kleinhirnkranken. Zt. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1919, IL, S. 167. — Italo 
Rossi, Atrophie primitive parenchymateuse du ‘cervelet 4 localisation corticale. Nouv. 
Iconogr. de la Salp. 1907, 20. Jahrg., S. 66. — J. Rothfeld, Beitrag zur Kenntnis der 
Abhangigkeit des Tonus der Extremititenmuskeln von der Kopistellung. Versuche mit 
Narkose. Pfliigers A. 1912, CIIL, S. 564. — E. Rothlin, Uber die Funktionen des Klein- 
hirns und dessen Nachbarorgane. Korr. f. Schweiz. Arzte 1919, 49. Jahrg., S. 1113 u. 1161. 
— M. Rothmann, Die Funktion des Mittellappens des Kleinhirns. Mon. f. Psych. u. Neurol. 
1913, XXXIV, S. 389; Die Symptome der Kleinhirnkrankheiten und ihre Bedeutung. Mon. 
f. Psych. u. Neurol. 1914, XXXV, S. 43. — Ruttin, Zur Frage der Differentialdiagnose 
von KleinhirnabsceB und serdser Labyrinthitis. Mon. f. Ohr., Laryngol. u. Rhinol. 1909, 
XLIII, Nr. 4. — van Rynberk, Die neueren Beitrage zur Anatomie und Physiologie des 
Kleinhirns der Sduger. Folia neurobiol. 1907/08, I, S. 46, 403, 535; Weitere Beitrage zum 
Lokalisationsproblem im Kleinhirn. Folia neurobiol. 1912, VI, Erg.-H., S. 143 — M. Saito, 
Experimentelle Untersuchungen iiber die inneren Verbindungen der Kleinhirnrinde und 
deren Beziehungen zu Pons und Medulla oblongata. Arb. a. d. Wr. Neurol. Inst. (Ober- 
steiner) 1922, XXIII, H. 3, S. 74. — W. Sauer, Ein Beitrag zur Kenntnis der Kleinhirn- 
bahnen beim Menschen. Folia neurobiol. 1914, VIII, S. 395. — K. Schaffer, Anatomische 
Beitrage zur Frage der cerebellaren Pyramide. Neurol. Zbl. 1915, 34. Jahrg., S. 248; Der 
Kleinhirnanteil der Pyramidenbahn (die cerebellare Pyramide). Zt. f. d. ges. Neurol. u. 
Psych. 1915, XXVII, S. 435; Gibt es eine cerebello-olivare Bahn? Zt. f. d. ges. Neurol. u. 
Psych. 1915, XXX, S. 70; Uber einige Bahnen des menschlichen Rhombencephalons. Zt. f. 
d. ges. Neurol. u. Psych. 1919, XLVI, S. 60. — P. Schilder, Ein neues Kleinhirnsymptom 
(vorzeitige Bewegungsbremsung. Bradyteleokinese). Wr. kl. Woch. 1919, 32. Jahrg., 
Nr. 13, S. 339; Uber Stérungen der Bewegungsbremsung (teleokinetische Stérungen) 
nebst Bemerkungen zur Kleinhirnsymptomatologie. Zt. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1919, 
XLVI, S. 356; Bemerkungen iiber die Symptome eines Falles von Encephalitis cerebelli 
bei Scharlach. D. Zt. f. Nerv. 1919, LXIV, S. 249. — Schnitzer, Uber die akute cerebellare 
Ataxie. (Russisch.) Ref. Jahresber. 1901, S. 463. — F. Schob, Zur pathologischen Ana- 
tomie der juvenilen Form der amaurotischen Idiotie. Zt. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1912, 
X, S. 303; Weitere Beitrage zur Kenntnis der Friedreich-ahnlichen Krankheitsbilder. Zt. 
f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1921, LXXIII, S. 188. — W. Schoetz, Kleinhirnabscesse bei 
Otitis media acuta. Beitr. z. Anat., Phys., Path. u. Ther. d. Ohres, d. Nase u. d. Halses 
1921, XVI, S. 159. — E. Schréder, Zur Kasuistik der Cerebellarhimorrhagien. Neurol. 
Zbl. 1908, 27. Jahrg., S. 150. — Schultze, Ein Fall von Kleinhirnschwund mit Degenera- 
tionen im verlangerten Marke und im Riickenmarke (wahrscheinlich infolge von Alkoholis- 
mus). Virchows A. 1887, CVIII, S. 331. — E. Schultze, Zur Lehre von der akuten cere- 
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bellaren Ataxie. A. f. Psych. 1909, XLV, S. 489. — L. Schweiger, Zur Kenntnis der Klein- 
hirusklerose. Arb. a. d. Wr. Neurol. Inst. (Obersteiner) 1906, XIII, S. 260. — Sepilli, zit. 
nach G. Holmes. — C. S. Sherrington, On the proprioceptive System. Especially in its 
reflex aspect. Brain 1906, XXIX, P. 4, S. 467; The integrative action of the nervous 
system. Constable et Comp. London 1906; On plastic tonus and proprioceptive reflexes. 
Quart. J. of Phys. 1909, II, S. 109; Reciprocal innervation. XVII. intern. med. KongreB 
in London, Aug. 1913. — G. Sdderbergh, Uber Schilders neues Kleinhirnsymptom ,,Brady- 
teleokinese“. Neurol. Zbl. 1919, 38. Jahrg., S. 463. — W. Sommer, Zur Kasuistik der 
Kleinhirnsklerose. A. f. Psych. 1884, XV, S. 252. — Spiegel u. Sommer, Uber die histo- 
logischen Veranderungen des Kleinhirns im normalen Senium. Arb. a. d. Wr. Neurol. Inst. 
(Obersteiner) 1919, XXII, S. 80. — W. Spielmeyer, Hemiplegie bei intakter Pyramiden- 
bahn (intracorticale Hemiplegie). M. med. Woch. 1906. Nr. 29, S. 1404; Spastische 
Lahmungen bei intakter Pyramidenbahn (intracorticale Hemiplegie und Diplegie). Neurol. 
Zbl. 1909, 28. Jahrg., Nr. 15, S. 786. — Spiller, zit. nach G. Holmes. — Allen Starr, 
Brain tumours in childhood from the surgical standpoint. Med. News 1886, Liv. XXIX, 
June. — v. Stauffenberg, Zur Kenntnis des extrapyramidalen motorischen Systems und 
Mitteilung eines Falles von sog. ,,Atrophie olivo-ponto-cérébelleuse“. Zt. f. d. ges. Neurol. 
u. Psych. 1918, XXXIX, S. 1. — de Stella, Diagnostic différentiel entre la pyolabyrinthite 
et Pabscés cérébelleux. A. internat. de Laryngol. 1911, XXXII, S. 345 u. 743. — G. Stertz, 
Die funktionelle Organisation des extrapyramidalen Systems und der Prddilektionstypus 
der Pyramidenlahmung. D. Zt. f. Nerv. 1921, LXVIII/LXIX, S. 480; Der extrapyramidale 
Symptomenkomplex. Beihefte zur Mon. f. Psych. u. Neurol., H. 11. Karger, Berlin 1921. 
— T. Grainger Stewart and Gordon Holmes, Symptomatoiogy of cerebellar tumours; 
a study of forty cases. Brain 1904, XXVIII, P. 4, S. 522. — E. Strdufler, Uber eigenartige 
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Psych. u. Neurol. 1922, XXVII, S. 152. — Zylberlast, Uber Aplasie des Centralnerven- 
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Die amyotrophische Lateralsklerose. 
Von Prof. Dr. F. Kramer, Berlin. 


Allgemeines. 


Die amyotrophische Lateralsklerose ist ein in Symptomatologie, Verlautf 
und pathologischer Anatomie einheitliches und gut abgegrenztes Krankheitsbila. 
Sie besteht in einer chronisch fortschreitenden Lahmung im Bereiche der 
Riickenmarks- und Hirnnerven von spinalem bzw. bulbarem Charakter, 
kombiniert mit spastischen Paresen vom Pyramidenbahntypus. Anatomisch 
ist sie dadurch gekennzeichnet, daB das motorische System von der Rinde durch 
die Pyramidenbahn, die Vorderhornzellen, die vorderen Wurzeln bis in die 
peripheren motorischen Nerven hinein erkrankt. 

Die amyotrophische Lateralsklerose ist zuerst von Charcot’ beschrieben 
worden, er erkannte bereits mit voller Scharfe, daB es sich hier um eine 
Kombination atrophischer und spastischer Lahmungserscheinungen handelt. 
Das Symptomenbild ist von Charcot in seinen wesentlichen Ziigen schon so 
hingestellt worden, wie wir es heute kennen, und die von ihm verfochtene 
Ansicht, daB es sich um ein wohlcharakterisiertes selbstandiges Krankheits- 
bild handelt, hat sich in der Folgezeit durchaus bestatigt. Unsere Kenntnis der 
Krankheit hat durch die. Arbeiten von Leyden, Striimpell’, Oppenheim’, 
Probst® u. a. wesentliche Bereicherung erfahren, wenn sich auch in den groBen 
Zigen nichts geandert hat. 

Es wird vielfach hervorgehoben, daB die Havota pinsene Lateralsklerose 
eine Vereinigung der Symptomenbilder der spinalen progressiven Muskel- 
atrophie, der spastischen Spinalparalyse und der Bulbarparalyse darstellt. In 
symptomatologischer Beziehung trifft dies durchaus zu. Man darf jedoch 
hieraus nicht die Folgerung ziehen, als sei die amyotrophische Lateralsklerose 
als eine Kombination dieser drei Krankheiten aufzufassen. Hiergegen spricht 
schon der Umstand, daB die amyotrophische Lateralsklerose, wenn sie auch eine 
immerhin seltene Erkrankung ist, doch sicherlich haufiger vorkommt, als die 
drei erwahnten Krankheitsbilder; ferner stellt sie sich diesen in ihrer selb- 
standigen Existenz noch keineswegs sichergestellten Krankheitsgruppen als 
eine erheblich scharfer abgegrenzte nosologische Einheit dar. 

Aus diesen Griinden erscheint es nicht angangig, sie als ein Zusammen- 
treffen dieser drei Affektionen bei einem Menschen anzusehen. 

Auch erscheint es nicht als zweckmaBig, die amyotrophische Lateralsklerose 
— wie Marburg’ es tut — als einen Sonderfall der spinalen progressiven 
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Muskelatrophie zu betrachten und sie im Rahmen dieser Krankheitsgruppe zu 
pesprechen. Die Beziehung zu den spinalen Muskelatrophien anderer Genese 
besteht nur in symptomatischer und lokalisatorischer Hinsicht, wahrend sie 
sich in allen anderen Beziehungen als ein gesondertes selbstandiges Leiden 
kennzeichnet, dessen Eigenart durch die Zusammenfassung mit anderen Krank- 
heitsgruppen nur verwischt wird. 

Die Variationen des Krankheitsbildes in symptomatologischer Beziehung und 
Verlauf bewegen sich innerhalb einer relativ engen Breite, und man wird darum 
nur mit Vorsicht und Zuriickhaltung Falle, die in Verlauf, Symptomen, Lebens- 
alter des Auftretens u. s. w. erheblich von dem gewoéhnlichen Typus abweichen, 
hinzurechnen diirfen und dabei immer in Erwagung ziehen missen, ob es sich 
in solchen Fallen nicht nur um auBerlich ahnliche, pathogenetisch andersartige 
Krankheitsbilder handelt. 

Die amyotrophische Lateralsklerose gehort zwar zu den selteneren Nerven- 
krankheiten, kommt aber doch immerhin so haufig vor, daB man sie unter einem 
groBen Material von Nervenkrankheiten mit einer gewissen Regelmafigkeit zu 
Gesicht bekommt. Starker’ gibt an, da8 unter dem Material der Moskauer 
Nervenklinik auf 10.000 Kranke durchschnittlich 19 Falle von amyotrophischer 
Lateralsklerose kommen. Das Leiden tritt in der Mehrzahl der Falle in 
mittlerem Lebensalter auf, doch kommen auch FaAlle in jtingeren Jahren nicht 
ganz selten vor. Starker gibt fiir seine Falle als Beginn des Leidens das 30. bis 
45. Lebensjahr an, Raymond und Cestan* das 36. bis 68. 34 Falle, die in den 
letzten Jahren in unsere Beobachtung kamen, verteilten sich beziiglich des 
Lebensalters, in welchem die ersten Symptome auftraten, folgendermaBen: 
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Auch Falle im Alter von iiber 70 Jahren sind beobachtet worden 
(Souques®), 

Mehrfach sind Falle im Kindesalter beschrieben worden (Seeligmiiller*’, 
Gee™, Browns’, O. Maas®, Hojfmann*, Kuhn*, Boldt®, Bruns" u. a.). 
In diesen Fallen fand sich die Kombination von atrophischer und spastischer 
Lahmung mit Bulbarerscheinungen in mehr oder minder typischer Weise. 
Abgesehen davon, daB in einem Teil dieser Falle ungewohnliche Symptome 
bestanden, so z. B. Intentionstremor in den Fallen von Maas, zeichneten sie 
sich gegeniiber dem typischen Bilde der amyotrophischen Lateralsklerose der 
Erwachsenen in der Mehrzahl durch den viel langer hingezogenen Verlauf und 
durch das familiare Auftreten aus, wahrend bei den Erwachsenen ein familiares 
Auttreten nicht beobachtet wurde. Anatomische Befunde solcher infantilen Falle 
liegen nur von Maas und Kuhn vor. Sie zeigen, was die Lokalisation der 
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Veranderungen anbelangt, anscheinend erhebliche Ahnlichkeit mit dem Befunde 
bei amyotrophischer Lateralsklerose; jedoch fehlt in beiden Fallen die Unter- 
suchung der Hirnrinde auf die charakteristischen Veranderungen. Insbesondere 
im Hinblick auf das familiare Auftreten und im Hinblick auf den protrahierten 
Verlauf ist es durchaus wahrscheinlich, daB es sich nicht’ um das gleiche 
Krankheitsbild wie bei der amyotrophischen Lateralsklerose der Erwachsenen, 
sondern um eine Form der Heredodegeneration handelt, die unter dem Bilde 
der amyotrophischen Lateralsklerose auftritt. Bruns spricht sich in dem 
gleichen Sinne aus. Auch Maas hat bei seinen Fallen Bedenken, sie der 
amyotrophischen Lateralsklerose ohneweiteres zuzurechnen. 


Die beiden Geschlechter scheinen annahernd gleich haufig betroffen zu 
werden. In einigen der mitgeteilten Statistiken tiberwiegen die Manner, doch 
diirfte es sich hier wohl um Zufalligkeiten handeln. 


Atiologie. 


In Anbetracht der schon mehrfach erwahnten Einheitlichkeit in Sympto- 
matologie, Verlauf und pathologischer Anatomie werden wir vermuten miissen, 
daB auch die Atiologie der Krankheit einheitlich ist. Tatsachlich wissen wir 
tiber die Ursachen nichts. v. Striimpell gab frither der Meinung Ausdruck, da8 
bei der Frage, ob das Leiden erworben oder congenitaler Natur sei, man den 
congenitalen Charakter einstweilen als wahrscheinlich ansehen miisse. Irgend 
eine wesentliche Beziehung der Krankheit zu 4uBeren Ursachen habe sich trotz 
allen Nachforschens nicht finden lassen. Das familare Auftreten hierher- 
gehoriger Erkrankungsformen bei Kindern gebe fiir den congenitalen Charakter 
einen erheblichen Grund ab, wahrend das hdaufige isolierte Vorkommen der 
amyotrophischen Lateralsklerose im héheren Lebensalter auch nicht unbedingt 
dagegen spreche. Die Ansicht von Sfriimpell ist von vielen Seiten angenommen 
worden; auch Oppenheim meint, daB diese Anschauung viel fiir sich habe und 
fiihrt dabei an, da8 er in einem Fall Mikrognathie und in einem anderen eine 
familiare Mi&bildung des Daumens beobachtet habe. 

Die Annahme einer congenitalen Anlage ist jedoch eine Vermutung, die 
auf einer ziemlich schwachen Grundlage steht. Bei einem Leiden, das in der 
Mehrzahl der Falle erst in einem spateren Lebensalter beginnt, werden wir 
zwingendere Griinde fiir den angeborenen Charakter verlangen mussen. 
Hiergegen spricht auch vor allem der Umstand, daB familiares Auftreten nicht 
beobachtet wird, abgesehen von den infantilen Fallen, die — wie schon erwahnt 
— mit Wahrscheinlichkeit nicht hinzuzurechnen sind. Der negativen Erfahrung, 
daB exogene Schadlichkeiten als Ursache der Erkrankung noch nicht nachge- 
wiesen wurden, ist eine erhebliche Beweiskraft nicht beizumessen. Noch weniger 
gestiitzt ist die mehrfach ausgesprochene Meinung, daB toxamische Prozesse 
die Ursache sind. Auch die Ansicht Haenels'', daB arteriosklerotische GefaB- 
veranderungen die Grundlage bilden, hat sich nicht in ausreichender Weise 


bestatigt. 
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Bemerkenswert ist, daB bei einer relativ groBen Anzahl von Fallen ein 
Trauma dem Beginn der Erkrankung vorausgegangen war (Ladame”™, Andres”, 
Gelma-Straehlin™, Woods, K. Mendel**, Bernheim”, Bing”, Jofjroy-Achard*, 
Ottendorf*", Seifjer**, None u. a.). ARE wir sahen unter unserem Material 
4 Falle, wo sich das Leiden unmittelbar an ein Trauma anschloB. In anderen 
Fallen wurde beobachtet, daB plotzliche Uberanstrengungen oder auch Schreck- 
wirkungen dem Leiden vorausgegangen waren (Oppenheim, Schterbak®°, Speck** 
u. a.). Uber die Bedeutung, die einem Trauma fiir die Entstehung des Leidens 
zukommt, ist es schwer, sich ein Urteil zu bilden. Aus bekannten Griinden, deren 
nahere Erérterung sich hier eriibrigt, mu8 man Angaben iiber einen dem 
Ausbruch eines Leidens vorangegangenen Unfall besonders vorsichtig und 
skeptisch gegeniiberstehen. Immerhin ist es bemerkenswert, daB bei einem nicht 
gerade haufigen Leiden, wie die amyotrophische Lateralsklerose es ist, die 
Zahl der Mitteilungen der Falle, die sich an ein Trauma angeschlossen haben, 
verhalinismaBig groB ist, so daB man eine mitwirkende Bedeutung des 
Unfalls vielleicht nicht ganz von der Hand weisen kann. Daf der Unfall als 
einzige Ursache des Leidens in Frage kommen kénnte, ist durchaus unwahr- 
scheinlich; er kann héchstens die Rolle eines Atiologischen Hilfsmomentes 
spielen. Bei unserer Unkenntnis der eigentlichen Ursache der Krankheit kénnen 
wir uns auch gar keine Vorstellung dariiber machen, auf welche Weise ein 
Unfall auf die Entstehung der Krankheit einwirken kann. 

Die Bedeutung chronischer Uberanstrengungen, die mitunter dem Leiden 
vorausgegangen und mehrfach auch gerade die zuerst befallenen Extremitaten 
betroffen hatten, ist im Sinne der Edingerschen Aufbrauchstheorie hervor- 
gehoben worden; doch kénnen wir auch hierin hoéchstens ein Hilfsmoment 
erblicken, das uns tiber die Grundlage des Leidens keinerlei AufschluB gibt. 

DaB infektidse Momente eine Rolle spielen, wird durch keinerlei 
Beobachtung gestiitzt, auch die Lues kommt als Ursache nicht in Betracht. Wo 
eine Syphilis vorausgegangen ist oder sich Anzeichen einer solchen, z. B. 
Lichtstarre der Pupillen finden, handelt es sich entweder um eine mit dem 
Leiden nicht zusammenhangende Komplikation, oder es liegt eine Lues cerebri 


vor, die symptomatologisch Ahnlichkeit mit der amyotrophischen Lateral- 
sklerose hat. 


Initialsymptome-und Verlauf. 


Die amyotrophische Lateralsklerose ist ein Leiden von chronischem Ver- 
laut. Die ersten Symptome stellen sich allmahlich ein und auch der weitere 
Verlaut ist der einer stetigen allmahlichen Progression, die nur vereinzelt 
durch akutere Schiibe unterbrochen wird, ebenso wie auch der Beginn nur 
ausnahmsweise einen pldétzlicheren Charakter tragt. Doch ist zu bemerken, 
daB das Leiden eine schnellere Entwicklung zu nehmen pilegt, als es bei der 
Mehrzahl der sonstigen chronischen Spinalerkrankungen der Fall ist. Der wenn 
auch chronische, so doch verhaltnismaBig schnelle und unaufhaltsame Verlauf, 
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der in der Regel nicht von stationaren Perioden oder Remissionen unterbrochen 
wird, ist durchaus charakteristisch fiir die amyotrophische Lateralsklerose und 
dient auch in differentialdiagnostischer Beziehung als wichtiges Unter- 
scheidungsmerkmal gegeniiber spinalen Prozessen anderer Art. 

Der Verlauf der Krankheit ist dadurch gekennzeichnet, daB sich fort- 
schreitend eine Lahmung aller Extremitdien einstellt, bei der sich die Symptome 
atrophischer und spastischer Lahmung kombinieren und miteinander in Kon- 
kurrenz treten. Hierzu gesellen sich mehr oder minder friihzeitig die 
Erscheinungen der Bulbarlahmung. Sensible Symptome fehlen dagegen voll- 
standig. Das Bild der vollentwickelten Krankheit, das sich in schnell ver- 
laufenden Fallen bereits in mehreren Monaten, in anderen in 1—2 Jahren 
ausbildet, ist bei der Mehrzahl der Falle ein fast véllig iibereinstimmendes. 
Dagegen ist die Reihenfolge, in der sich die einzelnen Symptome einstellen, 
verschieden, wenn auch hier gewisse Typen die Regel bilden. 

Der Beginn des Leidens ist meist ein ganz schleichender, so daB die 
Kranken den Zeitpunkt, in welchem die Beschwerden angefangen haben, nur 
ungenau angeben kénnen. In der Regel lenkt eine geringfiigige Beeintrachtigung 
der Gebrauchsfahigkeit der Hande, die sich in der Berufstatigkeit, beim 
Schreiben u. a. geltend macht, zuerst die Aufmerksamkeit auf sich. 

Gelegentlich beginnen die Beschwerden in beiden Handen gleichzeitig; 
gewohnlich geht jedoch die eine Hand der anderen mehr oder minder lange 
voraus. Nicht ganz selten ist es jedoch auch, daB die Schwache sich zuerst in 
den Beinen zeigt, auch hier entweder in beiden gleichzeitig, oder in dem einen 
frither als in dem anderen, so daB die Kranken zuerst tiber Gehbeschwerden 
klagen. Ein Beginn mit Bulbarsymptomen, mit Sprach- und Schluckbeschwerden, 
kommt ebenfalls vor. Diesen Symptomen gehen mitunter unbestimmtere 
Beschwerden voraus, so Klagen iiber allgemeine Schwache, auch gelegentlich 
unbestimmtes Ziehen in den Armen und Beinen, Schmerzen und Parasthesien 
in den Extremitaten, gelegentlich auch Zucken in den Fingern u. 4.; auch kann 
das fibrillare Zittern in den Handmuskeln zuerst die Aufmerksamkeit des 
Kranken auf sich lenken. Im spateren Verlauf nimmt dann die Lahmung an den 
Extremitaten zu, u. zw. pflegen in den oberen Extremitaten die atrophischen, 
in den unteren Extremitaten die spastischen Erscheinungen zu tberwiegen. 
Haufig werden zuerst beide obere Extremitaten und dann erst die unteren 
betroffen, doch ist es nicht selten, daB zuerst Arm und Bein der gleichen Seite 
erkranken und dann erst die andere Seite, zuerst Arm und dann Bein ergriffen 
wird. Der Zeitpunkt, an welchem die Bulbarsymptome eintreten, ist verschieden, 
in der Mehrzahl der Falle treten sie in starker Auspragung erst auf, wenn das 
Krankheitsbild an den Extremitaten schon zur vollen Entwicklung gekommen 
ist, doch kénnen die ersten Zeichen schon friihzeitig sich zeigen, sogar — wie 
etwahnt — den ersten Beginn des Leidens darstellen. Auch kommt es vor, dali 
die Hirnnervensymptome sich schon voll entwickeln, ehe die Erscheinungen an 
den Extremitaten auftreten, so daB zunachst das Symptomenbild der Bulbar- 
paralyse besteht. 
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Symptomatologie. 
Motorische Ausfallserscheinungen. 


Die motorischen Ausfallserscheinungen erhalten ihre Besonderheit 
dadurch, daB infolge der gleichzeitigen Erkrankung der Pyramidenbahn und 
der Vorderhornzellen sich die Symptome der centralen und der peripheren 
Lahmung miteinander kombinieren, bzw. miteinander in Konkurrenz treten. An 
den oberen Extremitaten stehen im Anfange in der Regel die Zeichen der 
atrophischen spinalen Lahmung im Vordergrunde; die Atrophien und Paresen 
heginnen meist, wie bei der Mehrzahl der spinalen Muskelatrophien, in den 
kleinen Handmuskeln. Die Kranken verspiiren eitle Schwache bei den feineren 
Verrichtungen der Hand; es beginnt der Daumenballen oder der eine oder 
andere Interosseus einzusinken und zu atrophieren. Ofters lenkt auch das 
fibrillare Zittern in einem dieser Muskeln zuerst die Aufmerksamkeit aui sich. 
Mit dem Fortschreiten der Atrophie der kleinen Handmuskeln bildet sich eine 
Klanenstellung der Finger und Affenhandstellung des Daumens aus. Die 
Krallenstellung kann im weiteren Verlaufe bei Lahmung der langen Finger- 
muskeln geringer werden, falls sie sich nicht inzwischen durch sekundare 
Contracturen fixiert hat. Die Lahmung greift dann auf die Vorderarmmuskeln 
iiber und diese werden im ganzen gleichmaBig ergriffen. Doch kann man auch 
nicht selten Differenzen konstatieren, indem einzelne Muskeln langere Zeit aus- 
gespart bleiben, so etwa der Extensor carpi radialis oder der Flexor pollicis longus; 
auch findet man nicht selten, daB der Brachioradialis langer als die anderen 
Vorderarmmuskeln erhalten bleibt. Weiterhin werden die Oberarmmuskeln, 
schlieBlich die Schultermuskeln befallen. Deltoideus, Pectoralis, Latissimus, 
Cucullaris, Rhomboideus werden atrophisch und gelahmt. Wir finden dann an 
den Armen alle Stadien von vélligem Ausfall der Muskelfunktion bis zu leichten 
Paresen vertreten, fast immer so, daB die Schwere der Lahmung und Atrophie 
von proximal nach distal zunimmt. Lahmung und Atrophie gehen meist mit- 
einander parallel; doch kann man, wie auch Oppenheim hervorhebt, nicht ganz 
selten konstatieren, daB ein schon deutlich paretischer Muskel noch keine 
Atrophie erkennen 1a8t. Wird der eine Arm zuerst betroffen, so folgt der andere 
gewohnlich nach mehr oder minder kurzer Zeit in der gleichen Reihenfolge 
nach. Die Ausfalle werden im Laufe der Entwicklung immer mehr symmetrisch, 
nur daB sie auf der zuerst betroffenen Seite starker ausgepragt sind. Oft sieht 
tian auch, daB die Aussparungen weniger betroffener Muskeln auf beiden 
Seiten die gleichen sind, wenn auch Differenzen hierbei vorkommen kénnen. In 
einem Fall unserer Beobachtung sahen wir ein Abweichen von diesem Verlaufs- 
typus: nachdem an dem einen Arm die Lahmung in der itblichen Weise von 
distal nach proximal bis zu den Schultermuskeln fortgeschritten war, erkrankte 
an dem andern Arm zuerst die Schultermuskulatur und die Lahmung schritt 
distalwarts fort. 

Die Pyramidenbahnerkrankung gibt sich wahrend der ersten Stadien des 
Verlaufs an den oberen Extremitaten meist nur durch eine Steigerung der 
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Reflexe zu erkennen. Die spastische Steifigkeit fehlt oft ganz oder stellt sich 
“mehr oder minder spat im weiteren Verlauf ein. Sie wird dann in dem Teil der 
Fxtremitaten, die schon von starkeren Atrophien befallen sind, von der durch 
die atrophische Lahmung bedingten Schlaffheit vermindert oder villig 
kompensiert. Im spateren Verlauf bilden sich nicht selten sekundare Contrac- 
turen, Gelenksversteifungen aus, so daB die bis auf den Knochen abgemagerten 
Glieder auch passiv in fast vollig unbeweglicher Stellung fixiert werden, Jeder 
Versuch zu passiven Bewegungen verursacht dann starke Schmerzen. Die Ober- 
arme werden meist adduziert gehalten, die Ellenbogen gebeugt, die Finger in 
Krallenstellung. DaB an den oberen Extremitaten die Pyramidenbahnsymptome 
denen der atrophischen Lahmung vorauseilen, ist ungewohnlich. 


An den Beinen ist der Verlauf in der Regel ein anderer. Hier beginnt der 
ProzeB meist mit den Erscheinungen der Pyramidenbahnaffektion. Die 
Lahmungen sind nicht von Atrophien begleitet, sie folgen in ihrer Verteilung 
dem Pradilektionstypus der Pyramidenbahnlahmung von Wernicke und Mann, 
indem die Hiift- und Kniebeuger, sowie die Dorsalilexoren des FuBes erheblich 
starker von der Parese betroffen sind als ihre Antagonisten. Daneben finden 
sich die charakteristischen Reflexanomalien, es bestehen Spasmen, die vor- 
wiegend die motorisch besser erhaltenen Muskelgruppen betreffen. Der Gang 
wird ausgesprochen spastisch-paretisch, die Beine werden wenig gehoben, die 
FuBspitzen schleifen am Boden. In spateren Stadien wird der Gang ganz 
unmodglich. 

Im Verlauf der Krankheit stellen sich dann meist auch an den unteren 
Extremitaten Atrophien ein, jedoch in der Regel erheblich spater und nicht so 
hochgradig wie an den Armen. Sie sind in ihrem ersten Beginn oft schwer zu 
unterscheiden von der durch den mangelnden Gebrauch und die allgemeine 
Abmagerung bedingten Volumenabnahme der Muskeln. Die atrophischen 
Lahmungen schreiten auch hier meist von distal nach proximal fort. Der 
Unterschied zwischen Dorsal- und Plantarflexion des FuBes schwindet 
alimahlich, wenn das Peroneus- und Tibialisgebiet gleichmaBig von der 
Atrophie betroffen werden. 

Ausnahmsweise sieht man, da8 auch am Bein die atrophische Lahmung 
den Anfang macht. So sahen wir einen Fall, der mit einer einseitigen schlaffen 
atrophischen Peroneuslahmung begann. Allmahlich wurde das gesamte 
Sakralgebiet, auch nur einseitig, ergriffen; erst dann stellten sich Lahmungen 
der kleinen Handmuskeln und Bulbarsymptome, zuletzt auch Pyramidenbahn- 
zeichen ein. 

Auch Oppenheim beschrieb einen Fall, der mit Atrophien in den Unter- 
schenkelmuskeln begann. 

Gelegentlich sieht man auch Falle, in denen sowohl in den unteren 
Extremitaten wie auch in den oberen Extremitaten die Erkrankung mit Spasmen 
beginnt, in denen auch im weiteren Verlauf die Spasmen im Vordergrunde 
stehen, wahrend die Atrophien in nur verhaltnismaBig geringer Weise sich 
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spater einstellen. Ebenso sind auch nicht ganz selten Falle beobachtet worden, 
in denen lediglich das Bild der spinalen Muskelatrophie bestand, und sich die” 
Pyramidenbahnerkrankung nur in einer geringfiigigen Steigerung der Reflexe 
auBerte. 

Die Rumpfmuskeln werden entweder gar nicht oder verhaltnismaBbig spat 
betroffen, daB Lahmungen des Trapezius und Rhomboideus sich an die 
Schulterlahmung anschlieBen, ist schon erwahnt worden. Auch der Sternocleido 
kann ergriffen werden. In einem Teil der Falle stellt sich auch eine Lahmung der 
Bauch- und Riickenmuskeln ein; die Kranken kénnen sich dann aus dem Liegen 
nicht mehr aufrichten, sinken beim Versuch, sich aufzustellen, zusammen und 
werden infolgedessen zusammen mit der Lahmung der Extremitaten vollkommen 


hilflos. 
Elektrische Symptome. 


Die Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit entsprechen dem Grade 
der atrophischen Lahmung. In den leicht betroffenen Muskeln findet sich eine 
mehr oder minder starke einfache Herabsetzung der Erregbarkeit ohne 
Entartungszeichen, in den schwerer betroffenen partielle oder totale Entartungs- 
reaktion. Bei dem fortschreitenden Charakter der Erkrankung sind es natur- 
gemaB die zuletzt erkrankten Muskeln, die die leichteren Veranderungen zeigen, 
wahrend die friiher betroffenen die schweren Formen der Entartungsreaktion 
erkennen lassen. Wir sehen gewoéhnlich die verschiedenen Stadien bei demselben 
Kranken an den verschiedenen Muskelgruppen nebeneinander und kénnen im 
weiteren Verlauf verfolgen, wie die urspriinglich einfache Herabsetzung in die 
partielle und komplette Entartungsreaktion tibergeht. In den zuerst erkrankten 
Muskeln sehen wir dann auch die Entartungsreaktion aus dem Stadium der 
galvanischen Ubererregbarkeit in das der galvanischen Untererregbarkeit iiber- 
gehen; zu einer volligen Aufhebung auch der galvanischen Erregbarkeit kommt 
es entweder gar nicht oder nur in vereinzelten Muskeln, da die Dauer der 
Krankheit meist hierzu nicht ausreicht. 

In 4 Fallen unserer Beobachtung sahen wir bei faradischer Reizung eine 
tonische Nachdauer der Contraction nach Unterbrechung des Stromes ahnlich 
der myotonischen Reaktion, u. zw. sowohl bei direkter als auch bei indirekter 
Reizung. Diese Erscheinung fand sich in den betreffenden Fallen in mehr oder 
minder zahlreichen Muskeln an den oberen und unteren Extremitaten, u. zw. 
vorwiegend in den Muskeln, die noch keine Entartungsreaktion zeigten. Die 
galvanischen Erregbarkeit zeigte in der Regel nur quantitative Veranderungen. 
Jn einem dieser Falle fand sich auBerdem eine Kathodenéfinungszuckung 
bei mittelstarken Strémen und rhythmische Contractionen des Muskels bei 
konstantem Stromdurchgang, ahnlich wie man es bei der Myotonie mehrfach 
beobachtet hat. 

Simons** beobachtete in einem Fall, daB durch elektrische Reizung (K. S.) 
Crampi ausgelést wurden, die bis zu einer Minute dauerten und schmerzhaft 
waren. 
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Motorische Reizsymptome 
in Form von unwillkiirlichen Bewegungen u. s. w. sind in der Regel nicht 
vorhanden, doch waren in einigen Fallen unserer Beobachtung unwillkiirliche 
Muskelcontractionen als Initialsymptome aufgetreten. Die Kranken gaben 
an, daB gewoéhnlich mit Schmerzen verbundene Zuckungen in den Fingern 
auftraten, daB die Finger sich unwillkirlich spreizten oder schlossen. 


Bulbarsymptome. 

Die bulbaren Symptome betreffen, Ahnlich wie bei der chronischen Bulbar- 
paralyse, vor allem das Gebiet des Facialis, des Hypoglossus und des motorischen 
Vagoglossopharyngeus, wahrend die anderen Hirnnerven in der Regel intakt 
bleiben. Wie schon erwahnt, ist der Zeitpunkt, zu welchem die bulbaren 
Symptome auftreten, verschieden; in manchen Fallen fehlen sie ziemlich lange 
vollstandig; in den meisten treten sie mit ihren ersten Anfangen ziemlich bald 
nach dem Beginn der Symptome an den Handen auf, entwickeln sich jedoch 
erst im spateren Verlauf zu ihrer vollen Hoéhe. Doch gibt es auch FaAlle, bei 
denen die Bulbarsymptome den Beginn der Erkrankung darstellen. In der 
Regel sind es geringfiigige Veranderungen der Sprache, subjektive Er- 
schwerung, leichtes Verwaschensein, ferner leichte Schluckstérungen, welche 
den Beginn der bulbaren Symptome anzeigen. Im weiteren Verlauf wird die 
Sprache undeutlicher, die Zunge zeigt fibrillares Zittern, wird faltig, atrophisch, 
in ihrer Beweglichkeit immer mehr eingeschrankt; schlieBlich kann die Zunge 
uberhaupt kaum noch bewegt werden; sie liegt fast unbeweglich, hochgradig 
atrophisch und faltig im Munde. Die elektrische Erregbarkeit der Zunge bleibt 
haufig noch lange ungestért, doch findet sich im spateren Stadium partielle, 
selten totale EaR. 

Vom Facialisgebiet wird die Lippenmuskulatur meist zuerst betroffen; die 
Lippen kénnen nicht fest geschlossen werden, weiterhin werden die Lippen 
immer mehr diinn und atrophisch, die Zahne kénnen nicht gezeigt werden, 
Mundspitzen und Pfeifen ist unmdglich. Der Speichel flieBt aus den herab- 
gezogenen Mundwinkeln heraus. Durch die zunehmende Facialislahmung 
bekommt das Gesicht, insbesondere in seiner unteren Halfte, einen starren, 
mimiklosen, maskenartigen Ausdruck. Der obere Facialis wird in der Regel 
weniger betroffen, doch ist insbesondere eine Schwache des Lidschlusses nicht 
selten auch schon friihzeitig zu beobachten. Auch im Mundfacialis stellen sich 
allmahlich elektrische Veranderungen ein. 

Das Gaumensegel wird allmahlich paretisch, es hebt sich nicht mer beim 
Schlucken und beim Phonieren und hangt schlieBlich bewegungslos herab. 
Die Stimmbander werden seltener und auch erst im spateren Verlauf ergriffen ; 
man sieht dann eine Schwache der Adduction und Offenbleiben der Stimmritze 
beim Phonieren. Schwache der Rachenmuskulatur findet sich nicht selten, auch 
kann Atonie des Oesophagus auftreten. 

Die Kaumuskeln sind meist in geringerem Grade betroffen; doch kommt 
es im weiteren Verlauf nicht ganz selten zu einer Schwache des Mundschlusses 
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und Erschwerung des Kauens, und im spateren Stadium kann infolge der 
Schwache der Kaumuskeln der Unterkiefer dauernd herunterhangen. 


Die erwahnten Bulbarsymptome sind in der Regel doppelseitig und 
symmetrisch, doch kénnen insbesondere im Anfang auch Untersciiede 
zwischen beiden Seiten bestehen, so daB eine Differenz der Innervation des 
Mundfacialis, ein Abweichen der Zunge nach einer Seite, ungleiches Heben 
der beiden HAalften des Gaumensegels vorkommt. 


Gegeniiber den nuclear bedingten Bulbarerscheinungen treten die spasti- 
schen Symptome supranuclearen Ursprungs meist in den Hintergrund. Sie 
sind jedoch, wie besonders Oppenheim hervorhebt, bei darauf gerichteter 
Aufmerksamkeit haufig deutlich nachweisbar. Die Steigerung des Kieferreflexes, 
der bis zum Klonus erhoht sein kann, weist in der Mehrzah! der Falle auf 
eine Erkrankung des zu den bulbaren Kernen fiihrenden Teils der Pyramiden- 
bahn hin. Im Anfange des Leidens kann den Lahmungserscheinungen eine 
Rigiditat im Bereiche der Gesichtsmuskulatur vorausgehen, die sich besonders 
in der Lippenmuskulatur 4uBert; beim Versuch, die Lippen zu spitzen, ziehen 
sich dann die Lippen nach der Seite wie beim Lachen. Durch die Spannung 
der Muskulatur, insbesondere durch die seitlich verzogenen Mundwinkel, 
bekommt das Gesicht oft einen anderen Ausdruck, als es bei der Bulbarparalyse 
der Fall ist. Man kann auch oft die Beobachtung machen, daf die Lippen- 
bewegungen bei AffektauBerungen, beim Lachen, beim Weinen u. s. w., merklich 
ausgiebiger sind als bei willkiirlicher Innervation, was ebenfalls fur eine 
supranucleare Lahmung spricht. In dem gleichen Sinne spricht auch, daB der 
Gaumen- und Rachenreflex erhalten sein kann bei vélliger Lahmung des weichen 
Gaumens. Auf diese Weise ist es auch zu erklaren, daB in manchen Fa€llen 
der geringfiigige Befund an den Bulbarkernen in einem MiBverhaltnis steht 
zu der im. Leben beobachteten Schwere der Bulbarlahmungen (Oppenheim). 


Durch die geschilderten Lahmungen werden die Sprache und das 
Schiucken gestért. Die Sprache ist zuerst leicht verwaschen und wird mit fort- 
schreitendem Leiden immer schlechter artikuliert. Zuerst leiden besonders die 
Explosivlaute; die Tenuis und die Media werden infolge des mangelnden Ver- 
schlusses aspiriert. Unter den Vokalen wird das i an das e, das u an das o 
angenahert. Mit zunehmender Zungen- und Lippenlahmung wird die Sprache 
immer undeutlicher und schlieBlich ganz unverstandlich. Infolge der Gaumen- 
segellahmung bekommt die Sprache einen nasalen Beiklang und kann bei 
bestehender Stimmbandparese auch heiser und tonlos werden. 


Das Schlucken wird durch die Lahmung der Zunge, des Gaumensegels 
und der Schlundmuskulatur gestért. Durch die Zungenlahmung wird das 
Bewegen der Speisen im Munde und das Nachhintenbringen erschwert. Infolge 
der Gaumensegellahmung kommt es zum Verschlucken. Flissigkeiten kommen 
durch die Nase zuriick, wahrend die Lahmung der Schlundmuskulatur vor 
allem das Schlucken von festen Speisen beeintrachtigt. Im Endstadium wird 
das Schlucken fast unméglich. Die Stérung dieser Funktion ist eine der 
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qualendsten und schlieBlich auch das am meisten das Leben bedroliende 
Symptom. 

DaB das Accessoriusgebiet auch von Lahmungen und Atrophien betroffen 
werden kann, ist schon oben hervorgehoben worden. Im iibrigen bleiben die 
Hirnnerven in der Regel intakt. Lahmungen der Augenmuskeln sind nur aus- 
nahmsweise beobachtet worden (Starker u. a.). Wir sahen in 2 Fallen 
deutliche Erschwerung der Blickbewegung. Der Cornealreflex ist gelegentlich 
etwas herabgesetzt. Der Rachenreflex ist — wie schon hervorgehoben wurde — 
oit erhalten, kann aber auch im weiteren Verlauf schwinden. 

Als Bulbarsymptom ist mit Wahrscheinlichkeit auch das Zwangslachen 
und Zwangsweinen aufzufassen, das bei der amyotrophischen Lateralsklerose 
nicht selten beobachtet wird. Die Kranken kommen bei geringfiigigen Ursachen 
leicht ins Lachen oder Weinen, es kann beides — _ insbesondere auch das 
Lachen — auftreten, ohne daB die Stimmungslage dem irgendwie entspricht. 
Die Kranken empfinden dies als besonders unangenehm und qualend. 


Reilexe. 


Das Verhalten der Sehnen- und Periostreflexe ist abhangig von dem 
jeweiligen Uberwiegen der spastischen oder atrophischen Symptome. Infolge 
cer Aftektion der Pyramidenbahn sehen wir im Anfangsstadium der Krankheit 
meist eine Erhoéhung der Reflexe, wofern nicht die Seitenstrangerkrankung der 
Vorderhornerkrankung sehr nachhinkt. Besonders in die Augen fallend ist meist 
im Beginn der Erkrankung, daB an den oberen Extremitaten sich Atrophien 
mit Reflexsteigerung kombinieren. Wir sehen den Radiusperiostreflex und den 
Tricepsreflex mehr oder minder stark erhéht, auch an anderen Sehnen und 
Knochenpunkten des Armes kénnen Reflexe ausgelést werden. An den Beinen, 
an welchen die atrophischen Symptome sich erst spater einstellen, tritt die 
Steigerung der Sehnenreflexe ganz besonders hervor; Patellar- und FuBklonus 
sind zu erzielen. Die Sehnenphanomene kénnen noch gesteigert oder zum 
mindesten gut auslésbar sein, wenn die Atrophien an der _ betreffenden 
Extremitat schon erhebliche Fortschritte gemacht haben; doch schwinden 
schlieBlich mit der Lahmung und Atrophie der Muskeln auch die Reflexe. Es 
kénnen dann an der gleichen Extremitat die distalen Reflexe, z.B. der Achilles- 
reflex, erloschen, die proximalen, z. B. der Patellarreflex, gesteigert sein. 
DaB der Masseterreflex in der Regel erhéht ist, darauf ist schon bei Be- 
sprechung der bulbaren Symptome hingewiesen worden; auch Kieferkionus 
kann vorhanden sein. 

Der Babinskische Reflex ist in der Mehrzahl der Falle vorhanden, er kann 
jedoch auch fehlen; das gleiche gilt von dem Oppenheimschen, Mendelschen 
und Rossolimoschen Reflex. Diese kénnen auch vorhanden sein, wenn der 
Babinskische Reflex fehlt. Infolge des Eintretens der Lahmung der Unter- 
schenkelmuskulatur kénnen auch diese Reflexe nach anfanglichem Vorhanden- 
sein im weiteren Verlauf schwinden. 
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Kremaster- und Bauchdeckenreflexe sind in der Regel erhalten; doch 
kénnen die Bauchdeckenreflexe auch schwinden, insbesondere wenn die Bauch- 
muskeln von der atrophischen Lahmung ergriffen werden. Auf das Verhalten 
des Corneal- und Rachenreflexes ist bei Besprechung der bulbaren Symptome 
schon hingewiesen worden. 


Sensibilitat. 

Die Priifung der Sensibilitat ergibt keinerlei Storung, auch die Bewegungs- 
empfindung ist intakt. Die Kranken klagen im Verlaufe des Leidens nicht 
selten iiber Ziehen und Schmerzen in den Gliedern und Pardsthesien. Dies ist 
wohl im wesentlichen auf die abnorme Stellung der Glieder auf sekundare 
Veranderungen in den Gelenken, auf Druck auf die Nervenstamme zuritck- 
zufiihren. Doch sehen wir auch gelegentlich, daB die Kranken bereits im 
Anfangsstadium als erstes Zeichen der Krankheit iiber Schmerzen in den 
Fingern, Ziehen und andere Mifempfindungen klagen. Die Sinnesfunktionen 
zeigen keinerlei St6rung. 


Blasen- und Mastdarmsto6rungen 


gehéren nicht zum Krankheitsbilde. Die Stuhl- und Urinentleerung ist in der 
Regel bis zum SchluB nicht beeintrachtigt. Vereinzelt ist eine Storung beobachtet 
worden. Wir sahen gelegenilich eine Behinderung des Urinlassens, in einem 
Fall auch eine Incontinentia alvi et urinae. 
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Der Liquor cerebrospinalis zeigt in der Regel keinerlei Veranderung. 
Gelegentlich findet man eine leichte Vermehrung der Lymphocyten; bei 
starkerer Vermehrung der zelligen Elemente wird man beziiglich der Diagnose 
Zweifel hegen miissen. 


Psychische Symptome 


gehéren im allgemeinen nicht zum Krankheitsbilde. Die Kranken sind meist 
traurig, verstimmt, doch geht dies in der Regel nicht iiber das MaB hinaus, 
das durch die Schwere des Krankheitszustandes erklart ist. In anderen Fallen 
sieht man auch eine gewisse Apathie und Indolenz. Von Marchand und 
Doupouy**, sowie von Fragniti* sind psychische Symptomenbilder bei amyo- 
trophischer Lateralsklerose beschrieben worden, u. zw. handelte es sich um 
Verblédungszustande mit depressiven Ziigen, in 2 Fallen von Fragniti auch 
um euphorische Demenz. Die Autoren betrachten die psychischen Erschei- 
nungen als zum Krankheitsbilde gehdrig. Bei der Vereinzeltheit dieser 
Beobachtungen ist dies jedoch nicht wahrscheinlich, sondern es diirfte sich 
hier wohl nur um zufallige Komplikationen handeln. Haenel (1. c.) beobachtete 
bei amyotrophischer Lateralsklerose zunehmende psychische Veranderungen. 
Die Kranke wurde jahzornig und sehr auigeregt, sammelte unbrauchbare 
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Gegenstande, nahm anderen Kranken die Sachen weg und versteckte sie in 
ihrem Bett, larmte nachts und war unsauber. In diesem Falle waren wohl die 
psychischen Symptome auf die begleitende Arteriosklerose zuriickzufiihren. 


Endverlauf und Prognose. 


Der Verlauf der amyotrophischen Lateralsklerose ist in der Regel ziemlich 
schnell. Das volle Krankheitsbild entwickelt sich gewdéhnlich im Verlauf 
weniger Monate und schreitet dann rapid fort, meist ohne daB es zu Still- 
standen kommt. Die Kranken kommen schlieSlich, wenn sie nicht schon vorher 
sterben, in einen vollkommen hilflosen Zustand. Die Bewegungsfahigkeit der 
GliedmafBen ist durch die atrophische Lahmung und die Spasmen fast véllig 
auigehoben. Die Kranken sind fiir jede Hantierung auf fremde Hilfe ange- 
wiesen. Die Sprache ist fast véllig unverstandlich geworden, der Speichel flieBt 
aus dem Munde, das Schlucken ist auf das auBerste erschwert. Die Kranken 
leiden besonders auch darunter, daB es ihnen infolge der Sprachstérung und 
der Bewegungsunfahigkeit der Arme fast gar nicht moglich ist, sich der 
Umgebung verstandlich zu machen und ihre Wiinsche zu auern. Auch in 
diesem letzten Abschnitt der Krankheit beschranken sich die Ausfallserschei- 
nungen auf das motorische Gebiet. 

Der Tod erfolgt in der Mehrzahl der Falle an Schluckpneumonie, in 
anderen Fallen fihrt Atemlahmung zum Tode. In manchen Fallen treten 
Atemstérungen auch schon ziemlich frihzeitig auf, wo sonst keine wesentlichen 
Bulbarerscheinungen bestehen. Es kommt dann zu dyspnoischen Anfallen, in 
denen der Tod eintritt. 

Die Prognose ist darnach als absolut schlecht anzusehen. Die Dauer 
der Krankheit hangt im wesentlichen davon ab, wie frihzeitig die bulbaren 
Symptome auftreten und wie schnell sie fortschreiten. Unter sorgfaltiger Pflege, 
bei der gegen den Decubitus die ndtige Vorsorge getroffen wird und bei der 
insbesondere der Schluckstérung die geniigende Beachtung geschenkt wird, 
kann die Lebensdauer wohl etwas verlangert werden. Als Dauer der Krankheit 
gibt Oppenheim 2—4 Jahre an, Raymond und Cestan 26 Monate. In unseren 
Fallen betrug die Dauer vom Auftreten der ersten Symptome bis zum Tode 
zwischen 9 Monaten und 6 Jahren, im Durchschnitt etwas tiber 2 Jahre. 
Gelegentlich sieht man Falle von protrahiertem Verlauf. So sahen wir einen 
Fall, in welchem nach 3jahriger Dauer die Bulbarsymptome erst im Beginn 
waren, wahrend die Lahmungen der oberen Extremitaten schon stark 
fortgeschritten waren. Falle von besonders langsamem Verlauf sind von Sfrass- 
mann® (nach 6jahriger Dauer noch keine Bulbarerscheinungen), Mally und 
Myramont de Laroquette*® (15 Jahre) mitgeteilt worden. 

Man wird in diesen sehr langsam verlaufenden Fallen immer die Frage in 
Erwagung ziehen miissen, ob es sich hier nicht um andere Krankheitsformen 
bandelt. Auch Falle von sehr schneller Entwicklung sind beobachtet worden 
(Oppenheim, Schlesinger*’). 
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Diagnose. ; 

Die Diagnose macht in Anbetracht des charakteristischen Symptomen- 
komplexes in der Regel keine Schwierigkeiten, insbesondere wenn das. Leiden 
schon einigermafen entwickelt ist. Im Anfange kann, wenn nur Atrophien an 
den Handen bestehen, die Differentialdiagnose gegeniiber der spinalen 
progressiven Muskelatrophie, bei bulbarem Beginn gegentiber der Bulbar- 
paralyse Schwierigkeiten machen. Doch ist es in solchen Fallen bei der Selten- 
heit der beiden erwahnten Krankheiten immer wahrscheinlicher, daB es sich um 
eine amyotrophische Lateralsklerose handelt. Die weitere Entwicklung beseitigt 
in der Regel die Zweifel schnell. 

Manchmal kann die Abgrenzung der Syringomyelie gegeniiber Schwierig- 
keiten machen; doch erméglichen meist die Sensibilitatsstérungen bei der 
Syringomyelie ohneweiters die Differentialdiagnose. Immerhin gibt es Falle 
von Syringomyelie, die anfangs nur mit spinalen Muskelatrophien und ohne 
Empfindungsstérungen verlaufen. Da die Syringomyelie auch gleichzeitig 
spastische Erscheinungen an den unteren Extremitaten und bulbare Symptome 
machen kann, so ist in solchen Fallen eine Verwechslung mit der amyotrophischen 
Lateralsklerose nicht ausgeschlossen. Fiir die Unterscheidung ist wesentlich, 
daB die bulbaren Erscheinungen bei der Syringomyelie meist entweder ganz 
einseitig, oder doch stark asymmetrisch sind, wahrend sie bei der amyotrophischen 
Lateralsklerose in der Regel ziemlich symmetrisch sind, ferner, daB bei der 
Syringomyelie haufig Nystagmus auftritt, der bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose fehlt. Von besonderer differentialdiagnostischer Bedeutung ist, daB bei 
der amyotrophischen Lateralsklerose in der Mehrzahl der Falle an den 
atrophischen oberen Extremitaten die Reflexe von Anfang an lebhaft oder 
gesteigert sind, auch wenn sonst die spastischen Erscheinungen fehlen, 
wahrend bei allen anderen spinal bedingten Muskelatrophien, insbesondere 
auch bei Syringomyelie, die Reflexe an den atrophischen Gliedmafen entweder 
fehlen oder zum mindesten herabgesetzt sind. Diese Kombination von Muskel- 
atrophie mit gesteigerten Reflexen ist haufig entscheidend fiir die Differential- 
diagnose. Dies gilt auch fiir die Unterscheidung von anderen Herderkrankungen 
des Halsmarks (Tumor, Caries der HalswirbelsAule), bei denen auch eine 
Kombination von atrophischen Lahmungen an den oberen Extremitaten und 
spastischen Erscheinungen an den unteren Extremitaten nicht selten vorkommt. 

Auf das rasche Fortschreiten des. Leidens bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose im Gegensatz zu anderen spinalen atrophischen Prozessen, insbesondere 
der spinalen progressiven Muskelatrophie und der Syringomyelie, ist hier 
besonders hinzuweisen. Gegeniiber der multiplen Sklerose kann die Unter- 
scheidung Schwierigkeiten machen in den Fallen, in denen die Spasmen im 
Vordergrunde stehen. Auch hier bringen gewohnlich der weitere Verlauf und 
das Hinzukommen der fiir jede der beiden Erkrankungen charakteristischen 
Erscheinungen ziemlich schnell die Entscheidung, 

Praktisch bedeutungsvoll ist die Unterscheidung von luetischen Prozessen. 
Hier sind es besonders die spinalen Muskelatrophien auf luetischer Basis, die 
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zum Verwechseln fiihren kénnen, insbesondere wenn sich eine Pyramidenbahn- 
erkrankung hinzugesellt. Da in solchen Fallen andere Zeichen einer Lues 
spinalis fehlen kénnen, bringt hier nur die Blutuntersuchung und die Unter- 
suchung des Liquors die Entscheidung. Bei der fiir die Therapie und Prognose 
entscheidenden Bedeutung dieser Differentialdiagnose sollte in keinem in 
dieser Beziehung nur irgendwie zweifelhaften Falle die Vornahme der er- 
wahnten Untersuchungen verabsAumt werden. 


Therapie. 

Therapeutisch steht man dem Leiden fast véllig machtlos gegentiber. Die 
Behandlung beschrankt sich im wesentlichen darauf, Schadlichkeiten zu 
vermeiden und den Kranken ihren Zustand zu erleichtern. Fernhalten von 
Anstrengungen und Ermiidungen, die den Fortschritt des Leidens begiinstigen 
kénnten, ferner warme Bader mit Bewegungen zur Bekampfung der Spasmen 
und der sekundaren Gelenkveranderungen, geniigende Ernahrung, sorgfaltige 
Uberwachung des Schluckaktes bei der Nahrungsaufnahme, in spateren Fallen 
auch Sondenernahrung zur Vermeidung der Schluckpneumonie, sorgfaltige 
Lagerung zur Verhiitung des Decubitus ist im wesentlichen alles, was man tun 
kann. Mit elektrischer Behandlung, die man mehr des psychischen Eindrucks 
wegen anwenden wird, soll man vorsichtig sein, um eine Ubermiidung der 
Muskeln zu vermeiden und hier auch lieber eine statische galvanische Behand- 
lung anwenden als faradische Muskelreizung. Ein merkbarer Erfolg ist damit 
wohl kaum zu erzielen. Das gleiche gilt auch von medikamentéser Behandlung 
(Arsen, Strychnin). 


Pathologische Anatomie. 


Entsprechend dem klinischen Bilde ist auch der pathologisch-anatomische 
Befund dadurch charakterisiert, daB die gesamten motorischen Leitungsbahnen 
nebst ihren Ursprungscentren von der Rinde bis zum Muskel erkrankt sind. 
Makroskopisch ist meist schon eine deutliche Verschmalerung der vorderen 
Centralwindung auffallig, an den Rtickenmarksquerschnitten sieht man eine 
Verkleinerung der Vorderhérner und eine graue Verfarbung der Pyramiden- 
seitenstrangbahn. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Riickenmarks ergibt sich 
Schwund der motorischen Zellen der Vorderhérner, die ganzlich oder tcilweise 
zu grunde gegangen sind. An den erhaltenen sind meist Veranderungen zu 
konstatieren, die den Untergang der Zellen in verschiedenen Stadien anzeigen. 
Auch das Markfasergeflecht ist zum groBen Teil geschwunden, nur die als 
Reflexkollateralen zu deutenden Fasern sind in der Regel erhalten (Oppenheim). 
Die Glia ist gewuchert. In den Hinterhérnern ist in der Regel keine Veranderung 
nachweisbar. Der Prozef® ist gewohnlich im Halsmark am ausgepragtesten und 
nimmt nach unten zu ab. Die vorderen Wurzeln sind mehr oder minder stark 
degeneriert. An den peripheren Nerven sind die Degenerationen meist weniger 
deutlich nachweisbar. Es liegt dies wohl — wenigstens zum Teil — an dem 
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starken Anteil an sensiblen Fasern in den Nerven. An den Muskeln findet sich 
einfache Atrophie. 

Aut Markscheidenbildern des Riickenmarks zeigen sich Degenerationen 
an den wei®en Strangen. Insbesondere hebt sich als gut abgegrenztes 
Degenerationsfeld die Pyramidenseitenstrangbahn heraus, meist, wenn auch 
nicht ganz so regelmaBig, auch die Pyramidenvorderstrangbahn. AuBerdem 
zeigt jedoch das gesamte Vorderseitenstranggebiet eine Aufhellung, so daB 
sich nur die intakten Hinterstrange als dunkel gefarbte Gebiete von dem ganzen 
Querschnitt abheben. Die Pyramidenbahndegeneration 1aBt sich durch das 
ganze Riickenmark hindurch verfolgen. 

Entsprechend dem Befunde an den Vorderhérnern zeigen die motorischen 
Kerne in der Medulla oblongata weitgehende Veranderungen. Diese betreffen 
vor allem den Hypoglossuskern, ferner den motorischen Vaguskern (Nucleus 
ambiguus), wahrend der dorsale Vaguskern nur ausnahmsweise Veranderungen 
zeigt. In geringerem Grade ist meist der Facialiskern betroffen, ferner der 
Accessoriuskern und der motorische Quintuskern. Die sensiblen Hirnnerven- 
kerne und die Augenmuskelkerne sind dagegen frei von Veranderungen. 

Die Degeneration der Pyramidenbahn 1a8t sich durch die Medulla 
oblongata, durch die Briicke verfolgen, meist auch noch im HirnschenkelfuB 
nachweisen. Weiter aufwarts gelingt der Nachweis der Pyramidenbahn- 
degeneration auf Markscheidenpraparaten nur ausnahmsweise (Probst). Doch 
ist bei der Untersuchung mit der Marchi-Methode auch in der inneren Kapsel 
und dem Marklager bis zur Rinde die Affektion der centralen motoriscien 
Bahnen Ofters konstatiert worden. Dies weist darauf hin, daB dieser Teil der 
am frischesten ergriffene ist. 

Deutlich nachweisbar sind dann wieder die Veranderungen in der 
motorischen Hirnrinde. Diese sind Gegenstand vielfacher sorgfaltiger Unter- 
suchungen gewesen, insbesondere auch im Hinblick auf die allgemeine 
Bedeutung dieser Befunde fiir die Feststellung des Rindenursprungs der 
motorischen Bahnen (Charcot, Koschewnikoff**, Rossi-Roussy (1. c.), Mott®®, 
Campbell, Haenel (1. c.), Probst (1. c.), Brodmann‘, Schroeder® wu. a.). 

Die Veranderungen beschranken sich nach Schroeder im wesentlichen auf 
das Gebiet der Area praecentralis gigantopyramidalis Brodmann, d. h. den 
ganzen hinteren Abhang der vorderen Centralwindung und angrenzende oben 
breite, nach unten immer schmaler werdende Anteile der Kuppe der C. a. 
und das Paracentrallappchen. Die Veranderungen reichen nur bis in die Tiefe 
der Centralfurche und lassen die hintere Centralwindung frei ; dagegen reichen 
Sie in geringem Grade nach vorn auf die angrenzenden Teile des Stirnhirns 
uber in die Area frontalis agranularis Brodmann. Bemerkenswert ist das 
Zusammentallen der Ausdehnung der Verdnderungen mit den cytoarchitek- 
tonisch festgestellten Zonen Brodmanns. Am auffalligsten und lange bekannt 
ist das Schwinden der Betzschen Riesenpyramidenbahnzellen, die entweder 
ganzlica fehlen oder stark vermindert sind. Auch die anderen Ganglienzellen 
sind in den betroffenen Gebieten in erheblichem MaBe zu grunde gegangen. 


Die amyotrophische Lateralsklerose. 443 


Die Rindenbreite ist im ganzen vermindert. Die normale Sirukturzeichnung der 
Rinde ist verwaschen, das Markfasernetz ist stark gelichtet. Die Glia ist 
vermehrt. Ungefahr in der Mitte der Rinde findet sich eine normalerweise 
nicht vorhandene Kérnerschicht, die nach Schroeders Untersuchungen durch 
eine Vermehrung der Gliakerne bedingt wird. Bemerkenswert ist ferner noch, 
daB Probst die zu den Centralwindungen gehérigen Balkenfasern degeneriert 
fand. 

Es ergibt sich danach, daB die Befunde bei der amyotrophischen Lateral- 
sklerose im wesentlichen einen systematischen Charakter tragen und die 
gesamten motorischen Apparate betreffen. Doch gilt dies nicht ganz streng 
genommen. Auf die Degeneration im Vorderseitenstranggebiet auBerhalb 
der Pyramidenbahn wurde schon hingewiesen. Auch wurden mehrfach 
Degenerationsfelder in den Hinterstrangen, insbesondere im Gollschen Strang 
gefunden. Auch in anderen Teilen des Nervensystems wurden gelegentlich 
Veranderungen nachgewiesen; doch kommt diesen bei ihrem seltenen und 
unregelmaBigen Auftreten gegeniiber den charakteristischen Befunden an den 
motorischen Bahnen keine besondere Bedeutung zu. 


In welcher Reihenfolge die verschiedenen Anteile des motorischen Systems 
erkranken und wo wir den primaren Sitz der Erkrankung zu suchen haben, 
dariiber ist nur schwer ein Urteil zu bilden méglich. In Anbetracht der Rinden- 
veranderungen liegt es nahe, daran zu denken, daB hier der Ursprung der 
Erkrankung fiir die centralen motorischen Bahnen zu suchen ist und dafB die 
Pyramidenbahnerkrankung eine sekundare Degeneration darstellt. Schroeder 
betont demgegeniiber, daB der histologische Befund an der Pyramidenbahn 
nicht dem entspricht, was man bei einfacher sekundarer Degeneration findet 
(bei Marchi-Untersuchung ,,Marchi-K6ornchenzellen“, wahrend bei einfacher 
Degeneration ,,Marchi-Brocken“ zu finden sind). Ferner unterscheidet sich die 
Rindenveranderung nach Schroeder nicht von dem, was man bei distaler Unter- 
brechung der Pyramidenbahn als sekundare Veranderungen an der motorischen 
Rinde regelmaBig findet. Es spricht dies dafiir, daB auch bei der amyo- 
trophischen Lateralsklerose die Rindenveranderungen nicht primare sind. 
Durchaus ungeklart ist die Frage, in welcher Beziehung die Affektionen der 
beiden motorischen Neurone zueinander stehen. Wir wissen aus allen sonstigen 
Erfahrungen, daB die Erkrankung des centralen Neurons eine solche des peri- 
pheren nicht nach sich zieht und umgekehrt, auch entspricht bei der amyo- 
trophischen Lateralsklerose die Schwere der Erkrankung beider Systeme 
durchaus nicht einander, so daB in einem bestimmten Gebiete die Erkrankung 
des peripheren Neurons starker sein kann als die des centralen und umgekehrt. 

Literatur: 1 Charcot, A. de Phys. 1870; De la sclérose latér. amyotroph. Lecons rec. 
par Bourneville. Progr. méd. 1874. — ? Leyden, A. f. Psych. 1878, VIII. — * Strimpell, 
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Der Hitzschlag. 


Von Priv.-Doz. Dr. Friedrich Wohlwill, Hamburg 
und Dr. Erwin Straus, Charlottenburg. 


A. Pathologische Anatomie und Pathogenese. 
Von Dr. Friedrich Wohlwill, Hamburg. 


Unter den Stérungen, die im menschlichen Organismus infolge iiber- 
maBiger Warmeeinwirkung entstehen, hat man von altersher unter- 
schieden zwischen dem Sonnenstich (der ,Insolation“) und dem 
Hitzschlag. Ersterer kommt durch die unmittelbare Einwirkung 
strahlender Warme auf das Gehirn zu stande und wird bei Personen 
beobachtet, die — auch ohne sich zu bewegen, ja schlafend — den unbedeckten 
Kopf den Sonnenstrahlen aussetzen, letzterer entsteht durch eine all- 
gemeine Uberwarmung des ganzen Ké6rpers, besonders bei 
Individuen, die bei hoher Lufttemperatur — selbst bei bedecktem Himmel —, 
besonders bei feuchter Atmosphare erheblichere Muskelarbeit leisten (Soldaten 
auf Marschen u. dgl. m.). Neuerdings hat man diese Unterschiede nicht auf- 
rechterhalten zu kénnen geglaubt (besonders Steinhausen), da es auch beim 
sog. Sonnenstich zu Erhitzung des ganzen Korpers kommt und da nach 
den Untersuchungen von Aron am Affen die Sonnenbestrahlung ohne scha- 
digende Wirkung bleibt, wenn durch Ventilation oder andere Schutzvorrich- 
tungen fiir Abkiihlung des Korpers gesorgt wird. Allerdings erhielt P. Schmidt 
im Tierexperiment bei Bestrahlung des Nackens die typische Polypnée der 
Tiere auch ohne allgemeine K6rpertemperatursteigerung. Jedenfalls ist es 
doch, wenn auch ganz reine Falle kaum vorkommen mégen, fiir den klinischen 
Verlauf sowohl als auch fiir die theoretische Auffassung nicht bedeutungslos, 
ob die Erwarmung primar und unmittelbar den Schadelinhalt trifft 
oder das Gehirn nur an der allgemeinen Hyperthermie teil- 
nimmt. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde sind in beiden Fallen allerdings 
nicht sehr verschieden. Das liegt vor allem daran, daB sie tiberhaupt wenig 
Charakteristisches haben, so daB der Obduzent wohl kaum je in der Lage 
sein wird, aus dem autoptischen Befund allein die Diagnose zu _ stellen. 
Erschwerend fiir die Beurteilung wirkt, daB der Natur der Sache nach die 
Leichen bei der Sektion zumeist schon ziemlich vorgeschrittene 
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Faulnis aufweisen, so daB z. B. die vielfach angegebene Hamolyse und 
die als tribe Schwellung gedeutete veranderte Beschaffenheit der groBen 
Parenchyme kaum als intravital entstanden anzusehen sind (Marchand). 
Hierher gehért wohl auch das oft hervorgehobene Fliissigbleiben des Blutes, 
und der frithe Eintritt der Totenstarre hangt wohl im wesentlichen mit der 
hohen AuSentemperatur zusammen. 

Im iibrigen werden beim Hitzschlag vielfach Petechien unter 
dem Endo- und Epikard, in den Lungen und im Gehirn sowie Blutiiberfiillung 
aller Organe gefunden. Das Gehirn, das am meisten interessiert, zeigt in 
frischen Fallen meist einschlieBlich der weichen Haute starke kongestive 
Hyperamie; doch kann auch auffallende Blutarmut bestehen (Wagner, 
Schneider). In spateren Stadien findet sich statt dessen mehr venose 
Hyperamie (Marchand). AuB®erdem besteht meist eine starke serose 
Durchtrankung der Hirnsubstanz. 

Uber mikroskopische Gehirnuntersuchungen beim Hitzschlag ist 
noch sehr wenig bekannt. Etwa angetroffene feinere Veranderungen an den 
Ganglienzellen u. dgl. wiirden auch aus den oben genannten Griinden wenig 
Bedeutung haben. Rosenblath fand in zwei Fallen, besonders in den Mark- 
leisten, kleine, von ihm als ,,encephalitisch“ bezeichnete Herde, in denen eine 
Auflockerung und Zerkliiftung des perivascularen — besonders um Venen 
herum gelegenen — Gewebes (Glia und Achsencylinder betreffend) mit An- 
sammlung von scholligen und kérnigen Massen, roten Blutkérperchen und 
Pigment nachweisbar war. In einem der Falle, bei denen der Tod nach drei 
Tagen eingetreten war, wurden sogar schon leichtere proliferative Erschei- 
nungen an den glidsen und GefaBwandelementen angetroffen. 

Hohergradige Veranderungen im Gehirn werden vielfach nach Sonnen- 
stich beschrieben. Hier spielen Ergiisse in die weichen Haute eine 
groBe Rolle, die vielfach als ,Meningitis serosa‘ bezeichnet werden. 
Sogar eitrige Meningitis (Huguenin) sowie Hirnabscesse (Eiselsberg) sollen 
beobachtet worden sein. Doch kann es sich hier héchstens um die Schaffung 
einer Pradisposition zu Sekundarinfektionen — etwa von den Nebenhdhlen 
ausgehend — handeln. M’Kendwick sah nach 13 Tagen eine Erweichung der 
gesamten hinteren Halfte einer Hemisphare, und Cramer konstatierte bei einer 
Frau, die nach Insolation psychotisch geworden war, aber dann noch drei 
Monate gelebt hatte, Markfaserausfalle in verschiedenen Rindenschichten ohne 
jegliche entziindliche Erscheinungen. 

Eine gewisse Erganzung dieser Befunde wird durch tierex pent 
mentelle Beobachtungen geboten. Hier hat man es ja auch eher 
in der Hand, Strahlen- und Warmewirkung bis zu einem gewissen Grade 
getrennt zu studieren, ferner auch durch verschiedene Dosierung Verlauf und 
Dauer zu modifizieren. Doch sind gerade auch hier die bisherigen anatomi- 
schen Befunde wenig ergiebig. Bei kiirzerer oder langerer Einwirkung 
hoherer Temperaturen — im Thermostaten od. dgl. — sind bis- 
weilen Verfettungen, besonders der Leber, sodann des Herzens und der Nieren 


Der Hitzschlag. 447 


gefunden worden (Litter). Im Gehirn sind hauptsachlich Ganglienzell- 
veranderungen, die iiberwiegend die Struktur des Plasmas betreffen und in 
Chromatolyse bestehen, festgestellt worden (Lugaro, Goldscheider und Flatau). 
Nach letzteren treten diese Veranderungen erst nach Steigerung der Tempe- 
ratur tiber 43° auf. 

Ahnlich sind die Befunde bei experimenteller Insolation; daneben 
jedoch heben Scagliosi und Amato die Affektion des Kerns und vor allem 
des Kernkoérperchens hervor. Amato stellte iiberdies auch erhebliche 
Veranderungen an den intracellularen Fibrillen — einerseits 
Rarefikation, anderseits Verdichtung und Verdickung — fest. In den Kern- 
veranderungen, die bei einfacher Hitzeeinwirkung nach ihm nicht gefunden 
worden sind, sieht er einen Beleg dafiir, daB Hitzschlag und Sonnen- 
Stich zu trennen séien: 

Pathogenese: Beim Sonnenstich ware zunachst zu fragen, ob 
durch unmittelbare Sonnenstrahlenwirkung iiberhaupt eine Erwarmung oder 
anderweitige Schadigung des Schadelinnern zu stande kommt. P. Schmidt hat 
durch physikalische Experimente bewiesen, da8 dies tatsachlich der Fall ist, 
daB aber nur ein kleiner Teil der Erwarmung auf Rechnung der strahlenden 
Warme auf Grund der ,,Diathermanitat“ des Schadels komme, wahrend in der 
Hauptsache die Fortleitung der in der Schadeldecke absorbierten 
Warme wirksam sei. Es ist nun behauptet worden, da8 es besonders die 
chemisch wirksamen violetten und ultravioletten Strahlen der Sonne seien, 
denen die schadigende Wirkung zuzusprechen ware. Amato schlieBt hieraut 
auf Grund der Ahnlichkeit mit der Réntgenstrahlenwirkung. Ware dies richtig, 
so ware damit in der Tat ein ganz prinzipieller Unterschied in der Pathogenese 
des Sonnenstichs und des Hitzschlags gegeben. Aber dieser Ansicht wider- 
spricht die allgemeine Erfahrung der Radiologen, nach der die kurzwelligen 
Strahlen des Spektrums nur wenige Millimeter tief in die Haut eindringen. 
Auch Schmidt kam zu dem Ergebnis, daB die ,,hellen“ Strahlen, d. h. die 
Warmestrahlen, hier den schadigenden Faktor bilden. 

Damit ware in letzter Linie beim Sonnenstich lokal dasselbe Moment 
maBgebend, das beim Hitzschlag den ganzen Ko6rper betrifft, namlich die 
Uberwarmung. Wie diese zu stande kommt und wodurch sie ihre 
schadigende Wirkung ausiibt, dariiber existiert eine Reihe verschiedener Hypo- 
thesen. Was den ersten Punkt betrifft, so ware das Nachstliegende, daB es 
sich um eine einfache ,Warmestauung“ handelt, d. h. daB® die erhdhte 
Erwarmung des Kérpers nicht mehr durch erhéhte Warmeabgabe aus- 
geglichen werden kann. Aber vielfach bleibt die Kérpertemperaturerhéhung 
bestehen, wenn die AuBeren Verhaltnisse schon langst geniigende Warme- 
abgabe zulassen wiirden; oder sie stellt sich sogar nach voriibergehendem 
Abfall aufs neue ein. Das spricht dafiir, daB die der Warmeregulation dienen- 
den Mechanismen schwer gestort sind und daB eine vermehrte Warmeproduk- 
tion erheblich zur Uberwarmung beitragt. Umgekehrt fand Scagliosi bei 
Tieren, die er, nachdem er sie der Insolation ausgesetzt hatte, an einen 
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kithlen Ort brachte, starkes Sinken der Temperatur, so daB er eine 
Storung (Zunahme) des Strahlungsvermégens und Tod durch Abkihlung 
annimmt. 

In zweiter Linie ware zu fragen, worin der deletare Einflu8 der Uber- 
warmung sich geltend macht. Man kann hier direkte und indirekte Wir- 
kungen unterscheiden. Im ersten Fall wiirde es sich um unmittelbare Folgen 
der Temperaturerhéhung handeln, im letzteren um toxische 
Wirkungen, die durch abnorme, allerdings noch nicht naher definierte, Stoff- 
wechselprodukte, die im Blut und den Geweben unter dem modifizierenden 
Einflu8 der erhéhten Temperatur entstehen, zu stande kommen. Natiirlich 
kénnen sehr wohl beide Faktoren gleichzeitig wirksam sein. In beiden 
Fallen kann die Wirkung sich auf das Herz, die Atmungsorgane, das Blut, 
die driisigen Organe und das Centralnervensystem beziehen. Vielfach hat man 
einen Herztod angenommen und eine WArmestarre des Herzens als 
seine Ursache bezeichnet. Doch handelt es sich bei diesen Befunden nach 
Marchand nicht um Warmestarre, sondern einfach um frith einsetzende Toten- 
starre. Damit ist natiirlich eine ungiinstige Wirkung auf das Herz nicht aus- 
geschlossen; daB der Zustand der Circulationsorgane sehr wesentlich fiir den 
Verlauf ist, kann keinem Zweifel unterliegen. Im Blut hat man Eindickung 
durch Wasserverlust (Maas, auch Aron), die aber nach Scagliosi nicht 
konstant und eher Folge der Abkiihlung ist, Abnahme der Zahl der roten Blut- 
kérperchen (Litten, Werhowsky), vielleicht nur auf anderer Blutverteilung be- 
ruhend (Breitenstein), Hamolyse (s. 0.) sowie allerhand Veranderungen an 
den kernhaltigen Elementen feststellen wollen. 

Senjtleben glaubte, daB infolge Hamolyse weiBe Blutkérperchen zu grunde 
gehen und es dadurch zu Vermehrung des Fibrinferments komme, die zu 
Gerinnselbildung und embolischen Prozessen fiihre; dem widerspricht neben 
der oben erwahnten Tatsache, daB die Hamolyse wahrscheinlich gar kein intra- 
vitaler ProzeB ist, die besonders diinnfliissige Beschaffenheit des Blutes und 
das Fehlen von GefaBverstopfungen (Hiller) und noch manches andere. Uber 
Veranderungen der driisigen Organe, an denen, wie wir sahen, im Tier- 
experiment Verfettungen nachweisbar sind, ist beim Menschen nichts Sicheres 
bekannt, was natiirlich wiederum das Vorliegen von Funktionsstérungen an 
ihnen nicht ausschlieBt. DaB die wesentlichsten Veranderungen sich 
im Gehirn abspielen, ist sowohl nach dem anatomischen Befund, wie nach 
dem klinischen Bild zu vermuten. Man konnte hier wieder zwischen einer 
direkten Wirkung auf das Nervengewebe und einer zu Odem fithrenden 
Alteration der BlutgefaBe (P. Schmidt) unterscheiden. Das Endergebnis wird 
in beiden Fallen dasselbe sein: eine Lahmung der vegetativen Centren im 
Hirnstamm,; eine solche wiirde sowohl vermittels einer Art von Circulus 
vitiosus die Stérungen der WAarmeregulation als auch die Schadi- 
gung der lebenswichtigen vasomotorischen und respiratori- 
schen Funktionen erklaren. Wir werden daher mit Marchand und 
Steinhausen fir das Wahrscheinlichste halten, da8 zwar unter einer der- 
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artigen, den ganzen Korper betreffenden Schadigung alle Organe leiden, 
daB aber am meisten ausschlaggebend die Schadigungen 
heswGenhitns sind: 

Literatur: Amato, Die Ganglienzelle bei der Insolation. Virchows A. CXCV, S. 544. 
— Aron, Experimentelle Untersuchungen iiber die Wirkung der Tropensonne auf Mensch 
und Tier. Berl. kl. Woch. 1911, S. 1115. — Breitenstein, Wirkung kiihler Bader auf den 
Kreisiaut Gesunder und Fieberkranker. A. f. exp. Path. u. Pharm. XXXVII, S. 253. — 
Cramer, Faserschwund nach Insolation. Zbl. f. Path. I, S. 185. — Eiselsberg, HirnabsceB 
nach Insolation. D. A. f. kl. Med. XXXV, S. 613. — Goldscheider u. Flatau, Normale und 
pathologische Anatomie der Nervenzellen. Berlin 1898, S. 714. — Hiller, Pathogenese des 
Hitzschlags. Berl. kl. Woch. 1907, S. 939. — Huguenin, Ziemssens Handb. XI, S. 651. — 
M’Kendric, Edinburgh med. j. 1868; Schmidts Jahrb. 1864, S. 24. — Litten, Einwirkung 
erhohter Temperatur auf den Organismus. Virchows A, LXX, S. 10. — Lugaro, Altera- 
zione delle cellule nerv. e ipertermia speriment. Riv. di pat. nerv. e ment. 1898, III; zit. 
nach Marchand. — Maas, In Birch-Hirschfelds Allg. Path.; zit. nach Scagliosi. — 
Marchand, Die thermischen Krankheitsursachen in Krehl-Marchands Handb. d. allg. Path. 
I, S. 82 ff. — Rosenblath, Zur Pathologie der Encephalitis. D. Zt. f. Nerv. L, S. 342. — 
Scagliosi, Uber den Sonnenstich. Virchows A. CLXV, S. 15. — P. Schmidt, Entstehung 
des Sonnenstichs. A. f. Hyg. XCV, S. 17; Hitzschlag an Bord von Dampfern der Handels- 
flotte. A. f. Trop. V, Nr. 3 u. 8. — Schneider, Zur Lehre vom Sonnenstich. Inaug.-Diss. 
Jena 1867; zit. nach Marchand. — Senftleben, Entstehung des Hitzschlages. Berl. kl. Woch. 
1907, S. 775 u. 807. —Steinhausen, Nervensystem und Insolation Berlin 1910; zit. nach 
Lewandowsky, Der Hitzschlag im Handbuch der Neurologie III, S. 265. — Wagner, 
Schmidts Jahrb. CXXIX, S. 292; zit. nach Marchand. — Werhowsky, Einwirkung erhohter 
Temperaturen auf den Organismus. Zieglers B. XVIII, S. 72. 


B. Klinischer Teil. 


Von Dr. Erwin Straus, Charlottenburg. 


Der Gefahr einer Erkrankung durch Warmestauung sind Fettleibige, 
Alkoholisten und alle Personen, die an einer Stérung des Circulationssystems 
leiden, in erhéhtem MaB8e ausgesetzt. Hiller nimmt an, daB auch eine bestimmte 
nervése Disposition bei der Entstehung des Hitzschlages oft mitwirke. Er fand 
unter seinen Fallen eine gréBere Gruppe, die allgemeine neuropathische Sym- 
ptome aufwiesen. Gesunde sind besonders dann bedroht, wenn sie, ohne an 
strenge Arbeit in der Hitze gewohnt zu sein, sich unvermittelt solchen Strapazen 
unterziehen. Schon manche, die sich von den hygienischen Stinden sechs grof- 
stadtischer Werktage in einem intensiven sonntaglichen Lichtbad glaubten 
reinigen zu kénnen, haben dieses Mifverstandnis im Umgang mit der Natur 
durch schwere Erkrankungen biiBen miissen. Auch zahlreiche Falle von Hitz- 
schlag bei Kindern, die in der Sonne spielten oder eingeschlafen waren, werden 
berichtet. Die chronische Malaria wird durch Insolation 6fters von neuem 
aktiviert. Es entwickelt sich unter dem Einflu8 der Warmestauungen nicht 
selten die komatése Form der Malaria, die symptomatisch tiberhaupt viel 
Ahnlichkeit mit dem Hitzschlag hat. Im iibrigen kann die Statistik bei einer 
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solchen so sehr von auBeren Momenten abhangigen Erkrankung hinsichtlich 
der Disposition der Lebensalter und Geschlechter nur wenig sicheren Auf- 
schlu8 bringen. 

Es herrscht bisher noch keine Einstimmigkeit daritber, ob die Erkrankung 
durch Warmestauung von der durch direkte Insolation, dem Sonnenstich also, 
scharf zu trennen sei. Uberblickt man jedoch die klinischen Verlauisformen 
beider Krankheitsgruppen, so sind keine durchgehenden Unterschiede zu 
finden, die es berechtigt erscheinen lieBen, Falle von Hitzschlag und Sonnen- 
stich klinisch streng gesondert zu behandeln. Nach dem Vorgang Steinhausens, 
Lewandowskys, Rosenblaths werden darum beide Formen hier gemeinsam 
besprochen. 


Das namengebende Symptom des Hitzschlages, das bewuBtlose Zusammen- 
stiirzen der Erkrankten, tritt nur selten ganz plétzlich ein. Als warnende V 0 r- 
boten gehen Mattigkeit, SchweiBausbruch, Kopfschmerz, Ubelkeit, wie auch 
Gefithlsstérungen, Stérungen des Sehens, Flimmerskotom, Schiittelfrost, dem 
Eintritt der BewuBtseinsst6rung voraus. 


Steinhausen berichtet von Fallen, in denen sich zwischen solche Vorboten 
und das Koma ein Dammerzustand einschob, in dem zuweilen die erkrankten 
Soldaten den Marsch noch weiter fortsetzten. 


Das Prodromalstadium hat haufig die giinstige Folge, daB es zur Unter- 
brechung der gerade geforderten kérperlichen Anstrengung nétigt und mit 
einer Arbeitspause und dem Verbringen an einen kihleren Ort den Eintritt 
einer schweren Erkrankung verhindert. Die Vermeidung weiterer Hitzeschadi- 
gung im Prodromalstadium hat sich aber nicht immer als ausreichende Be- 
handlung erwiesen. Die Erkrankung ist mitunter auch noch nach vielen Stunden 
in voller Schwere zum Ausbruch gekommen, wenn langst die unmittelbare Ein- 
wirkung der Hitze aufgehért hatte. 


Zur Gruppierung der umfangreichen Symptomatologie unterscheidet Stein- 
hausen eine komatése, epileptoide, encephalitische und eine delirante Form, die 
alle wieder im einzelnen nach den Herderscheinungen der Hemiplegie, Mono- 
plegie, Ataxie, bulbaren Stérungen weiter gegliedert werden. Die Einteilung 
gibt wohl einen Anhalt, die vorkommenden Falle zu ordnen, 148t sich aber 
nicht streng durchfiitiren, da die Symptome der verschiedenen Gripen im ein- 
zelnen oft miteinander verbunden sind. 


Hiller hat folgendes Schema der Symptome vorgeschlagen: 1. das Schlaff- 
werden, 2. die asphyktische, 3. die dyskrasisch- -paralytische, 4. die psychopathi- 
sche Form. Auch gegen diese Gliederung ist der gleiche Einwand zu erheben 
wie vorher. 


Beim Fortschreiten der Erkrankung tritt rasch eine BewuBtseins- 
tri bung ein, deren Intensitat in den einzelnen Fallen sehr verschieden ist. 
Bei ungiinstigem Verlauf vertieft sich das Koma immer mehr bis zum Tode. 
Der Kopf ist wahrend des Stadiums der tiefen BewuBtlosigkeit meist intensiv 
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gerotet. Die venédse Uberfiillung des Lungenkreislaufes macht sich auch frith- 
zeitig in der Atmung bemerkbar. Prognostisch ist aus der Intensitat der 
BewuBtseinsstérung kein Schlu8 zu ziehen. Wichtiger fiir die Prognose sind 
die cerebralen Allgemeinerscheinungen, die das Koma begleiten. In der Statistik 
Steinhausens, der die umfassendste Bearbeitung dieser Krankheit geliefert hat, 
finden sich bei etwa */, aller Falle allgemeine epileptische Krampf- 
zustande, wahrend Anfalle von corticalem Typ dagegen nur sehr selten 
auftreten. Die Konvulsionen wiederholen sich haufig periodisch. M otori- 
sche Reizerscheinungen wahrend des Komas sind vielfach be- 
schrieben worden. Unter den anfanglichen allgemeinen Symptomen sind auch 
Erbrechen und DurchfAlle nicht selten. 


Das Vorkommen von Dammerzustanden ist bereits erwahnt 
worden. Delirien, die den sonst beobachteten Formen des Delirs mit Angst, 
Bewegungsdrang, Halluzinationen, Desorientierung gleichen, hat Steinhausen 
bei 25°/, seiner Falle feststellen kénnen. Die heftigen Erregungszustande des 
Hitzedelirs haben aber nichts mit dem sog. Tropenkoller zu tun. 


Die Temperatur hat meist mit dem Eintritt der BewuBtseinsst6rung 
ihren Hohepunkt erreicht oder auch iberschritten. Es sind Temperaturen von 
42—46°, in den Tropen sogar von 44—47° beobachtet worden. Marchand 
glaubt, daB noch eine centrale Reaktion des Organismus an der Temperatur- 
bildung beteiligt sei. Lewandowsky halt es fiir wahrscheinlich, daB die extremen 
Temperaturen durch Absorption groBer Warmemengen, also durch einfache 
Warmestauungen, zu erklaren seien. Der Puls ist meist stark beschleunigt, 
die Atmung gestért, unregelmaBig, oft extrem rasch bis zu 70 Atem- 
ziugen in der Minute oder seltener extrem langsam bis zu 4 Atemziigen. Auch 
Cheyne-Stokessche Atmung kommt vor. Der Blutdruck sinkt im Verlauf 
der Erkrankung. 


Herdsymptome, entsprechend den _lokalisierten encephalitischen 
Prozessen, sind entgegen der fritheren Auffassung eine haufige Erscheinung 
des Hitzschlages. Die Herdsymptome haben bei den nicht tédlich verlaufenden 
Fallen im allgemeinen eine Tendenz zur raschen Heilung. Die Ausfalls- 
erscheinungen sind dann meist nach wenigen Tagen wieder verschwunden. Das 
gilt sowohl fiir die Hemi- und Monoplegie als auch fiir die zur Beobachtung 
gekommene Aphasie, worauf besonders Rothmann hingewiesen hat. Die Ahn- 
lichkeit mit den nervésen, Komplikationen der Malaria geht hier sehr weit. Auch 
die Lokalisation der encephalitischen Prozesse im Pons mit Ausfall einzelner 
oder mehrerer Hirnnerven sind beim Hitzschlag keine seltenen Vorkommunisse. 
Es fehlt nicht an vereinzelten Beobachtungen einer Neuritis optica. 


Infolge der Beteiligung des extrapyramidalen motori- 
schen Systems bestehen oft Zitterkrampfe, Grimassieren, Kau- und Mahl- 
bewegungen des Unterkiefers, die frither als Krampfzustande oder motorische 
Reizzustande bezeichnet worden sind. 
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Eine Beteiligung des Riickenmarks in der Form der dis- 
seminierten Myelitis hat Nonne erwahnt. In einzelnen Fallen sind isolierte 
Blasenstérungen, Retentionen oder Lahmungen eingetreten. 


Bei den Erkrankungen der Kinder sind Konvulsionen, Hemi- 
plegien besonders zahlreich. Die im Kindesalter tberhaupt hautigen Krampfe 
sollen nach Beobachtungen Soltmanns in einem Teil der Falle auf Sonnenstich 
zuriickzufiihren sein. Der Zusammenhang der Sommerdiarrhéen der Kinder 
mit der Warmestauung ist in neuerer Zeit besonders von Liepmann und Linde- 
mann untersucht worden; es handelt sich hierbei aber um eine direkte Ein- 
wirkung der Hitze auf den Magendarmtractus. Hiller fiihrt in alinlicher Weise 
das Erbrechen und die Durchfalle der Erwachsenen auf Autointoxikation mit 
Miichsaure zuriick. 


Die Lumbalpunktion ergibt gesteigerten Druck, Zellvermehrung, 
im Beginn besonders der polymorphkernigen Leukocyten. In schweren Fallen 
ist die Riickenmarksfliissigkeit triib, zuweilen fast eitrig. Die Pandysche Reak- 
tion ist nach den Beobachtungen Rémers am empfindlichsten und besteht am 
langsten, gibt auch dann noch einen positiven Ausfall, wenn die Nonne-Apelt- 
sche Reaktion negativ gefunden wird. In vorgeschrittenen Fallen fand sich 
Vermehrung der Lymphocyten. 


Das Blut ist in seiner Beschaffenheit wesentlich verandert. Die Farbe 
ist dunkel-kirschrot, lackfarben. Es hellt sich beim Schiitteln mit Luft nicht 
mehr auf, es gerinnt schwer, die Reaktion ist sauer, das specifische Gewicht etwas 
erhéht. Es besteht eine Erythropenie. Schuchardt, Ponfick, Senftleben fanden 
einen Teil der roten Blutkérperchen hamoglobinarm, blaB, einen andern ent- 
farbt, als bloBe Schatten. 


Die Erkrankung verlauft nach dem Uberschreiten des Prodromalstadiums 
in etwa */,, der Falle tédlich. Diese Zahl gilt nur fiir unser Klima. In den Tropen 
soll die Mortalitat bis auf 50°/, steigen. Der Verlauf ist dann meist ein rascher. 


Der Tod tritt schon am ersten Tag, nur selten noch an einem der nachst- 
folgenden ein. 


Besonders ungiinstig pflegen die deliranten Formen sich zu gestalten. Die 
beste Prognose haben die Falle, in denen es nur bis zur Ausbildung eines 
Dammerzustandes gekommen ist. 


Nachschibe der Erkrankung mit erneutem Koma, Delirien, Krampf- 
anfailen und tédlichem Ausgang noch am 10. Tage nach Beginn der Erkran- 
kung sind mitgeteilt worden. In den nicht tédlich verlaufenen Fallen bilden sich 
die Herderscheinungen — wie bereits erwAhnt — meist rasch zuriick. Die 
Rekonvaleszenz ist dagegen im ganzen haufig schleppend. In den 
ersten Tagen nach Ablauf der akuten Zustande sind die Kranken noch durch 
Unsicherheit des Ganges, Wadenkrampie, Neuralgien, Kopfschmerzen gequalt. 
Haufig bleibt fur langere Zeit eine angstlich depressive Verstimmung zuriick, 
wahrend der eine starke Neigung zum Selbstmord vorhanden ist. Unter den 
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Nachkrankheiten, die sich nach langerem freien Intervall — oft auch nach 
anfanglich nur geringfiigiger Krankheit — entwickelten, sind wohl die Mehr- 
zahl psychogener Natur. Bittorj sah jeden schweren Hitzschlag von hysteri- 
schen Nachkrankheiten gefolgt. Er halt daher die Prognose in dieser Beziehung 
fir ungtmstig. Es erscheint indessen nicht berechtigt, die Beobachtungen, die 
Bittorj an Soldaten wahrend des Krieges gemacht hat, ohneweiters auf die 
Friedensverhaltnisse zu iibertragen. Es ist klar, daB im Kriege die Voraus- 
setzungen fiir die Entstehung psychogener Beschwerden in weit héherem MaBe 
vorhanden waren, als sie selbst durch die Méglichkeit des Rentenbegehrens im 
Frieden geschaffen werden. Echte epileptische Anfalle sind in dem umfang- 
reichen Material Steinhausens nur einmal als Nachkrankheit nachzuweisen 
gewesen. In der Rinde gelegene encephalitische Herde vermégen Anfalle von 
corticalem Typ in der Folge hervorzurufen. Durch das Hitzetrauma kénnen 
bestehende organische Erkrankungen verschlimmert werden. Das trifft be- 
sonders fiir die Paralyse zu. Doch scheint sich auch eine Demenz ohne voraus- 
gegangene syphilitische Infektion als die direkte Folge des Hitzschlages ent- 
wickeln zu kénnen. 

Diagnose: Die Erkennung der Erkrankung ist mit Sicherheit nur bei 
Beriicksichtigung der 4uBeren Umstande méglich, dann aber meist nicht zu 
verfehlen. Schwierig wird die Diagnose dort, wo es sich um eine Kombination 
des Hitzschlages mit dem Alkoholrausch handelt. Unter Umstanden kann die 
Lumbalpunktion mit dem schon erwahnten Befund Aufschlu8 geben. In 
Malariagegenden ist der Blutbefund zu Rate zu ziehen. 

Therapie: Das Prodromalstadium gibt oft Gelegenheit, schon friih- 
zeitig einzugreifen und durch Beseitigung der Warmestauung den Ausbruch 
der schweren Krankheit zu verhiiten. Wo sich erfahrungsgema8 haufig Er- 
krankungen durch Hitze einstellen, wie bei Marschen in geschlossenen Forma- 
tionen oder bei Arbeiten in Feuerungsanlagen, ist durch entsprechende Be- 
lehrung auf die Bedeutung der Vorboten hinzuweisen. Der Alkohol ist hier 
streng zu vermeiden. Nach Ausbruch der schweren Erkrankung ist vor allem 
mit den auch sonst iiblichen Mitteln der Gefahr des Kollapses entgegen- 
zuwirken; ein Versuch mit der Anwendung des Adrenalins, intravendser Dar- 
reichung von Digalen, Darmeinlaufen mit Salzlésungen, die Tinctura strophanti 
enthalten, ist zu machen. Der Kranke soll mit erhéhtem Kopf und Brust 
gelagert werden, alle Erschiitterungen und briisken Bewegnugen sind zu ver- 
meiden, lokale Anwendung der Kalte am Kopfe ist angezeigt. Von einigen 
Autoren (Rémer, Starey) ist die wiederholte Lumbalpunktion empfohlen worden, 
die subjektiv und objektiv oft rasch wirksam war. Wegen des bestehenden Hirn- 
und Lungenddems hat Weifenburgh den AderlaB angewendet und bei jedes- 
maliger Venenpunktion 150—250 cm* Blut abgelassen. Bei stockender Atmung 
ist in einigen Fallen durch kiinstliche Atmung, unterstiitzt durch mechanische 
Hautreize und Kaltereize, die Respiration wieder in Gang gekommen. Die oft 
vorhandene Selbstmordneigung macht es nétig, die Patienten in der Rekon- 
valeszenz noch langer zu beobachten und die Angehdrigen auf die aus dieser 
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Richtung drohende Gefahr hinzuweisen. Bei ausgesprochenen Depressionen ist 
eine strenge Uberwachung durchzufiihren. 


Literatur: Bittorf, Uber Folgezustinde des Hitzschlags. M. med. Woch. 1915, XXV. 
— Bram, Sunstroke and Heat Prostration. Med. Rec. 1912, LXXXII. — Hiller, Wesen 
und Behandlung des Hitzschlags. D. med. Woch. 1913, Nr. 25; Der gegenwartige Stand 
der Kenntnisse von der dyskrasisch-paralytischen Form des Hitzschlags. D. militaérarztl. 
Zt. 1912, Nr. 3. — Horn, Uber Hitzschlag mit organischen Symptomen. D. Zt. f. Nerv. 
1915, LIV. — Richet fils, Contribution a V’étude 4 la thérapeutique expérimentales du 
coup de chaleur. Cpt. rd. d. sc. de la soc. de biol. 1921, LXXXV. — Roémer, Uber die 
Pathogenese des Sonnenstichs. Mon. f. Psych. XXXVII. — Storey, A. supposed case of 
head stroke. Brit. med. J. 1912. — Thiem, Hitzschlag und Sonnenstich an einem Arztlichen 
Gutachten erlautert. Mon. f. Unf. 1915, XXII. — Weissenburgh, Nervous Symptoms 
following Sunstroke. Med. Rec. 1912, LXXXII. 


Nichteitrige Entziindungen des Central- 


nervensystems. 
Von Priv.-Doz. Dr. Friedrich Wohlwill und Dr. Erwin Straus. 


A. Pathologische Anatomie, Pathogenese, Atiologie. 


Von Priv.-Doz. Dr. Friedrich Wohlwill, Hamburg. 


Mit 25 Abbildungen im Text und einer farbigen Tafel. 


Es ist eine schwierige Aufgabe, unser Wissen tiber die Entziindung im 
Nervensystem darzustellen in einem Augenblick, in dem das Problem der 
Entziindung iiberhaupt, eines der umstrittensten, das die Geschichte der 
Medizin kennt und dem, solange es eine wissenschaftliche Medizin gibt, die 
besten Kopfe unter den Arzten sich mit heiBem Bemithen gewidmet haben, fast 
mehr denn je Gegenstand der Kontroverse ist, so da von den fithrenden 
Vertretern der Pathologie kaum zwei grundsatzlich in ihren Anschauungen in 
diesem Punkt tibereinstimmen. Und doch wird eine Beschaftigung mit der 
Encephalitis und Myelitis nur dann fruchtbar zu gestalten sein, wenn wir von 
der gefestigten Grundlage eines bestimmten Entziindungsbegriffes und einer 
bestimmten Entziindungsdefinition ausgehen und diese dann auf die Verhalt- 
nisse im Centralnervensystem anwenden kénnen. Wir mtssen uns also zuvor 
kurz mit dem 

I. Entztindungsbegriff im allgemeinen 
beschaftigen. 

Einigkeit herrscht in dieser Frage eigentlich nur darin, daB die Entziin- 
dung einen reaktiven Vorgang darstellt und daB es sich dabei um* 
eine Reaktion auf bestimmte teils exogene, teils im eigenen Organismus 
gebildete Schadlichkeiten handelt*. Damit ist zunachst gesagt, daB Entzin- 
dung keine Krankheit ist (Ribbert, Aschojff, Marchand) bzw. daB 
Entziindung nicht im geringsten identisch mit entztiindlicher Krank- 


* Allerdings wird man schon gegen die Allgemeingiiltigkeit dieser Feststellung Ein- 
wendungen erheben, wenn man eine rein central nervés bedingte Entziindung anerkennt, 
also z. B, den entziindlichen Proze8 im Herpes-zoster-Blaschen als unmittelbare Folge 
verainderter Funktion der Spinalganglienzellen auffaBt. Allerdings ist hier einmal mit der 
Moglichkeit von Sekundirinfektionen, andererseits damit zu rechnen, daB die ,trophische 
Stérung“ zunichst nur Gewebsnekrose in der Haut und diese ihrerseits als Reaktion die 
Entziindung hervorruft (Marchand), wobei der reaktive Vorgang auch dieser Entziindung 
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heit ist und daB es sich hierbei um gesetzmaBige Vorgange handelt, die bis 
zu einem gewissen Grade ihr Vorbild unter phy siologischen Umstanden 
vorgezeichnet finden. Solcher Reaktionen gibt es nun im menschlichen Orga- 
nismus auSerordentlich zahlreiche und mannigfache, von den bewuften oder 
unbewuBten Abwehrbewegungen bis zu den komplizierten Prozessen, die etwa 
bei Ansiedlung parasitarer Organismen in den Geweben des Korpers sich ein- 
stellen. Aufgabe einer Definition der Entziindung ware nun, aus dieser grofen 
Reihe reaktiver Vorgange durch genaue Umschreibung diejenigen 
herauszugreifen, die als ,entziindlich“ zu bezeichnen sind. Aber gerade 
weil es sich nicht um eine Krankheit handelt, die man Atiologisch, patho- 
logisch-physiologisch oder morphologisch mehr oder weniger genau abgrenzen 
kann, sondern um eine besondere Form von Lebensvorgangen, die zwar sicher- 
lich nach bestimmten GesetzmaBigkeiten verlaufen, aber doch je nach den 
Bedingungen, unter denen sie vor sich gehen, nach der Art der Einwirkung 
und derjenigen des betroffenen Organs sowie den mannigfachen Wechsel- 
wirkungen, die zwischen beiden bestehen, eine verwirrende Mannigfaltigkeit 
der Erscheinungsform aufweisen, gerade darum ist schon a priori jeder Deli- 
nitionsversuch ein Versuch mit untauglichen Mitteln. Diese Fille der Lebens- 
vorgange, die keine Grenzen kennt, spottet jeder Bemiithung, Grenzen zu setzen 
(= definieren). Es liegt in der Natur der Sache, dafB eine solche Grenzsetzung 
iiberhaupt nur unter Zusammenwerfung einander relativ fremdartiger und 
unter Trennung relativ verwandter Erscheinungen erfolgen kann, es sei denn, 
daB man den Entziindungsbegriff so weit faBt, daB er mitexogener und 
lokaler Affektion zusammenfallt, wodurch er jedoch praktisch so gut wie 
wertlos wird. Aus diesem Grunde sind im Laufe der Jahrzehnte immer wieder 
Forscher dafiir eingetreten, den Entziindungsbegriff ganzlich fallen zu lassen 
(Andral, Thoma, Ricker, bis zu einem gewissen Grade auch Virchow, Nisslu.a.). 
Wie aber gerade die lebhafte Diskussion zeigt, die iiber die Entziindungsirage 
in den letzten Jahren stattgefunden hat, besteht doch ein dringendes Bediirinis 
nach Beibehaltung dieses Begriffes, nicht nur, weil der menschliche Geist nun 
einmal so organisiert ist, daB Einordnung und Gruppierung ihm eine Grund- 
lage des Forschens darstellt, sondern auch weil Pathologen und Kliniker 
dieselbe Sprache reden miissen (Aschoff). Hat doch der letztere gerade in 
heutiger Zeit, wo die Entziindung sowohl als Objekt wie als Mittel mannig- 
facher therapeutischer Bestrebungen gilt, ein groBes Interesse daran, mit 
eingermaBen festen Begriffen auf diesem Gebiet operieren zu kénnen. 
Wenn man sich daher iiber die oben betonte Schwierigkeit, ja theoretische 
Unmoglichkeit einer Definition hinwegsetzt, so wird man das doch immer nur 
im BewuBtsein einer gewissen Gewaltanwendung tun kénnen; wir 
werden uns immer klar dariiber sein miissen, daB wir es bis zu einem gewissen 
Grade mit einem konventionellen Begriff zu tum haben, wie das schon 
Virchow und nach ihm noch viele andere betont haben. Es ist leicht verstand- 
lich, daB es in der Diskussion tiber die Definition eines derartigen konventio- 
nellen Begriffes Beweisgriinde fiir eine bestimmte Formulierung und Wider- 
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legung entgegenstehender Ansichten nicht gibt; dem Gebrauch eines kon- 
ventionellen Begriffes miiBte, wie es schon in diesem Wort liegt, eigentlich 
eine ,Ubereinkumft* vorangegangen sein, eine SchluBfolgerung, die 
ihren extremsten Ausdruck in dem von y. Hansenaiin vorgebrachten, aller- 
dings gleich wieder als undurchfiihrbar verworfenen Vorschlag gefunden hat, 
durch Majoritatsbeschlu8 feststellen zu lassen, was man zur Enéciiadng 
rechnen soll. 

Es bleibt also vorerst dabei, da8 wir von der anzustrebenden Einigung 
noch recht weit entfernt sind. Der Hauptgrund fiir diese Uneinigkeit liegt, wie 
Aschojf gezeigt hat, in dem ganz verschiedenen Definitionsprinzip, das bei den 
verschiedenen Autoren zur Anwendung kommt, indem die einen die Entziindung 
nach ihren Merkmalen morphologisch-symptomatologisch 
definieren, wahrend die anderen in einer ,biologisch-funktionellen“ 
Definition Wesen und Bedeutung der Entziindung in den Vordergrund 
zu rucken suchen. Mit Recht wendet sich Aschojf gegen Mischdefinitionen, die 
aus beiden etwas herausnehmen. Allerdings sind die meisten der von den 
fiihrenden Pathologen aufgestellten Definitionen solche Mischdefinitionen 
(Lubarsch, Herxheimer, Dietrich u. a.) oder solche, die an der Grenze zwischen 
,biologischer“ und ,,symptomatologischer“ Definition stehen (Ribbert, Mar- 
chand, Borst). Véllig rein erscheint das schon auf Altere Autoren, wie Cooper, 
Hunter u. a., zuriickgehende funktionell-biologische Prinzip eigentlich nur in 
den Definitionen von Neumann und Aschoff, die aber unter sich wieder einen 
ziemlich verschiedenen Standpunkt aufweisen, indem, um es auf eine kurze 
Formel zu bringen, Neumann die Entziindungsvorgange mit der Heilung 
der Gewebsschadigung, Aschoff mit der Abwehr des schadi- 
genden Agens identifiziert. Dieser Heilungs- und Abwehrgedanke spielt 
auch in der Mischdefinition der vorher genannten Autoren tiberall eine gewisse 
Rolle. Es leuchtet ein, daB, je ausgesprochener und reiner dieser Gedanke in 
Erscheinung tritt, umsomehr etwas Teleologisches in die Delinition 
hineinkommt (vgl. auch den Begriff der ,Heilentziindung“, wie 
Bier ihn aufstellt). Nun braucht man gewiB den teleologischen Standpunkt bei 
Behandlung biologischer Fragen an sich keineswegs abzulehnen. Wer unbe- 
fangen an Lebenserscheinungen, wie die Entziindung eine ist, herantritt, wird 
immer erfiillt sein von dem Gefiihl einer wunderbaren AngepaBtheit und 
Harmonie dieser Vorgange, die uns, die wir in gewisser Beziehung gar nicht 
anders als anthropomorph denken kénnen, wie der Ausdruck eines bestimmten, 
den Erfolg antizipierenden (Lubarsch) Zweckes erscheint. Wir werden umso- 
weniger Bedenken gegen eine solche Betrachtungsweise haben, wenn wir, den 
neuerlichen Ausfithrungen Aschoffs folgend, uns dariiber klar sind, daB hier 
kein AuBerer, fast persénlicher Zweck, sondern eine innere Zweckmabigkeit 
gemeint ist, daB es sich um ,,organismische, ganzheitsbezogene (Dietrich) Vor- 
gange handelt. Immer aber miissen wir uns dessen bewuBt bleiben, daf es sich 
hier um eine Deutung der Dinge handelt, die wir sehen, ein Vorgehen, das 
stets weit mehr Subjektives in sich tragt als die einfache Beschreibung 
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der gesehenen Dinge; deshalb erscheint es doch recht fraglich, ob von diesem 
Standpunkt aus ein brauchbares Definitionsprinzip zu gewinnen ist. 
Meines Erachtens ist diese Frage, wenn man Zweck und Sinn einer Detfi- 
nition im Auge behalt, zu verneinen. Treffend hat Marchand die Sachlage 
so gekennzeichnet, daB es sich bei der Aschofjschen Delinition gar nicht um eine 
Definition, sondern um ein Werturteil handelt, Fiir gewohnlich aber dient 
eine Definition doch in erster Linie einem ganz bestimmten Zweck, namlich 
demjenigen, unbekannte Prozesse richtig einordnen zu 
k6nnen. Ob aber ein ProzeB der Beseitigung der Schadigung oder des 
schadlichen Agens dient, das kann man, solange dieses Ziel nicht erreicht 
ist, nicht beurteilen. Einzig und allein in der Phagocytose, soweit sie sich 
gegen Entziindungserreger richtet, kénnten wir eventuell einen konkreten Hin- 
weis auf solche Abwehr erblicken, aber einerseits ist dieser Vorgang keineswegs 
regelmaBig nachweisbar, andererseits beweist er bekanntlich nicht immer eine 
Abwehr, zum mindesten keine erfolgreiche, wie das besonders der Tuberkel- 
bacillus in Riesenzellen (Ziegler u. a.) zeigt. In dieser Beziehung scheint mir 
ferner ein Einwand gegen die teleologische Definition besonders wichtig, 
das ist namlich die Tatsache, daB der Erfolg der Abwehr bisweilen a u s- 
bleibt, ja der Abwehrvorgang selbst den Tod herbeifiihrt (Pneumonie). Gegen 
die Niitzlichkeit, AngepaBtheit, Zweckmafigkeit — oder mie man sonst sich 
ausdriicken will — des Vorgangs beweisen diese Tatsachen gar nichts, 
denn jeder derartigen Regulierungsvorrichtung sind Grenzen gezogen, nie ver- 
sagende kennen wir nicht. Man muB sich auch in solchen Fallen die aller- 
dings nicht zu beantwortende Frage vorlegen, ob der Organismus ohne diesen 
Regulationsvorgang, den Schdadlichkeiten gegeniiber nicht noch viel wehrloser 
preisgegeben, um so frither erliegen wiirde (Ribbert)*. Bir die Benutzung eines 
solchen Momentes zur Definition ist dagegen ein solches Versagen ein 
ausschlaggebender Gegengrund. Woran soll man z, B. bei einem pyAmischen 
Proze8 mit seiner schrankenlosen Verbreitung der Entziindungserreger erkennen, 
daB eine, wenn auch vergebliche, Abwehr stattgefunden hat? Kein Mensch 
witd von Regeneration oder von kompensatorischer Hypertrophie sprechen, 
wenn er nicht auch die morphologischen Kennzeichen dieser Prozesse wahr- 
nimmt. Diese Kennzeichen (z. B. Mitosen) sind auch dann vorhanden, wenn 
die Regeneration oder die Kompensation unvollkommen ist; fiir die Abwehr 
aber, die dem Angriff nicht gewachsen ist, fehlt es an jedem greifbaren Anhalts- 
punkt. Diese Uberlegungen zeigen uns recht anschaulich, daB die Auffassung 


* Lubarsch macht allerdings auch dieser Auffassung gegeniiber den Einwand, daB 
man nicht den iiber die Schutzvorrichtung der Entziindung verfiigenden Korper einfach 
mit einem ganzlich schutzlosen vergleichen darf, da ja noch andere Mechanismen 
zur Verfiigung standen, wie die Bildung von Antitoxin u. s. w., und daB demgegeniiber 
eine wahre ZweckmaBigkeit nur vorliegen wiirde, wenn zwischen diesen Mitteln das ge- 
eignetste ausgewahlt wiirde. Dagegen wire zu sagen, daB wir ja nicht wissen, ob im 
Finzelfall die genannten anderen Regulierungen wirksamer oder unschadlicher gewesen 
waren als die Entztindung. Daran sieht man aber, da8 man bei solchen ins Teleologische 
hineinspielenden Diskussionen sehr bald den festen Boden unter den Fiifen verliert. 
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des Entziindungsprozesses als einer Abwehrvorrichtung, mége das Urteil, 
das darin liegt, noch so richtig sein — und es ist wahrscheinlich richtig — 
zur. Definition ungeeignet ist. Dazu kommt, daB die Aschoffsche 
Definition ganzlich versagt bei Krankheitsprozessen, bei denen die Ursache 
noch so weit unbekannt ist, daB wir — ohne die morphologischen Kriterien — 
nicht einmal wissen, ob sie endogen oder exogen bedingt ist*. 

Demgegeniiber scheinen die Einwiirfe der anderen Gruppe, die sich auf 
die Ausdehnung, die der Entziindungsbegriff durch die Identifikation mit 
der Defensio erlangt, sowie auf die schlechte Abgrenzbarkeit gegeniiber 
anderen, allgemein nicht als entziindlich aufgefaBten Prozessen beziehen, 
weniger bedeutsam, weil diese Nachteile zum Teil, wie eingangs ausgefiihrt, 
leider in der Natur der Sache begriindet sind und daher vielfach auch den 
ubrigen Definitionen anhaften. So bringt die Zusammenfassung der vielen die 
Entziindungen begleitenden Aligemeinerscheinungen, wie Fieber, Antitoxin- 
bildung, Leukocytose u. s. w., unter dem Namen der allgemeinen Entziindung, 
wie sie sich als logische Konsequenz ohne weiteres aus der Lehre von der 
Defensio ergibt, keinerlei praktische Nachteile mit sich: denn mit dem Zusatz 
,allgemein“ ist der Gegensatz zu dem lok alen ProzeB der eigentlichen Ent- 
zundung gentigend gekennzeichnet, und den Parallelismus zwischen den beiden 
Erscheinungsreihen schon im Namen auszudriicken, diirfte gewi8 nicht 
unzweckmafig erscheinen. 

Fiihrt so der Begriff der Defense mit Notwendigkeit zu einer Er weite- 
rung desjenigen der Entziindung, so erfordert er andererseits eine Ab gren- 
zung gegen andere reaktive Prozesse, denen nicht der Charakter der 
Abwehr zukommt. Aschoff umgrenzt den Abwehrbegriff so, daB diese nur 
gegen Fremdartiges erfolgen kénne, und den Begriff des Fremdartigen 
wieder derartig, daB er nicht nur exogemne, sondern auch im Kérper 
entstehende und dann in den Geweben deponierte Substanzen mit ein- 


* Alle bisher angefiihrten Einwendungen, die gegen den Zweck als Definitionsprinzip 
zu erheben sind, gelten bis zu einem hohen Grade auch gegeniiber den sog. Misch- 
definitionen: denn wenn eine Definition mehrere Kriterien enthalt, so ist fiir ‘die 
Zuordnung eines konkreten Falles zu dem betreffenden Begriff das Vorliegen s4mt- 
licher Kriterien erforderlich (es sei denn, daB eines derselben als nicht obligatorisch 
bezeichnet wurde). Fiir die Mischdefinition ist allerdings besonders Dietrich eingetreten. 
Ich glaube, daB das von ihm nach dem Vorgang von Driesch angefiihrte Beispiel der 
Zigarrenkiste, die doch auch nach Stoff, Form und Zweck definiert werde, sehr geeignet 
ist, gerade im Anschlu8 an die obigen Erérterungen den Sachverhalt klarzustellen. Die 
Definition nach dem Zweck hat bei der Zigarrenkiste nur Sinn fiir denjenigen, fiir den 
dieser Zweck existiert, zum mindesten nur fiir den, der ihn kennt. Nehmen wir an, ein 
unseren Kulturzustinden vollig fremdes Wesen mache sich an das Studium der Zigarren- 
kisten, so wiirde es gelegentlich auch auf solche stoBen, die leer sind (entsprechend nicht 
nachweisbarer Abwehr) oder auch auf solche, die Briefe, Handwerkzeug od. dgl. enthalten 
(entsprechend nicht erfolgter Abwehr). Diese negativen Falle wiirden ihn hindern, in die 
Definition der Zigarrenkisten das Kriterium aufzunehmen: ,,die der Aufhebung von 
Zigarren dienen“. Man wird deshalb gut tun, es bei der Definition nach Stoff und Form 
bewenden zu lassen. 
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bezieht, wahrend totes Gewebe, wie wir es bei Thromben, Hamatomen, 
Infarkten vor uns haben, nach ihm nichts Fremdartiges darstellt, gegen das 
das lebende sich zu wehren hatte; wie man sieht, eine etwas willkiirliche Grenz- 
setzung, die aber, wie immer wieder zu betonen, gar nicht vermeidbar ist. 

Aber trotzdem geniigen die oben ausgefiihrten Bedenken, um die Definition 
nach Wesen und’ Bedeutung als praktisch unzulanglich zu bezeichnen. Woilen 
wir demgegeniiber die Entziindung nach ihren Symptomen und Er- 
scheinungsformen definieren, so ist die Aufgabe die, aus der grofen 
Reihe reaktiver Lebensvorgange diejenigen herauszuschalen, deren Kombi- 
nation wir méglichst regelmaBig bei Prozessen, die nun einmal teils von 
altersher, teils nach jetzigem Sprachgebrauch als entziindlich bezeichnet werden, 
antreffen. Von solchem praktischen Standpunkt aus gesehen wird ceteris 
paribus ein Definition um so‘besser brauchbar sein, je enger sie gefaBt ist. 

Wir kénnem dabei einmal gleichsam negativ-exklusiv vorgehen, indem wir 
eine Reihe von Reaktionen — auch bei exogenen Faktoren — von dem Begriff 
der Entziindung ausschlieBen. Da haben wir zunachst gewisse Vorgange, wie 
z. B. den Lidschlag bei Eindringen eines Fremdkérpers in den Lidsack, die 
Phagocytose corpuscularer Elemente in den Respirationstrakt, die Vernich- 
tung pathogener Keime durch cellulare und homorale Schutzkérper u.a. m. 
Auf der anderen Seite sehen wir z. B. das einfache Hiniitberwachsen des benach- 
barten Epithels bei ganz oberflachlichen Kontinuitatstrennungen der auferen 
Haut oder Schleimhaute, die Hypertrophie chronisch gereizter Gewebe und eine 
eroBe Reihe rein nervéser Vorgange, unter denen ich die bisweilen sehr lebhaften 
vasomotorischen Reaktionen auf starkere somatische oder psychische Traumen 
hervorheben will, lauter reaktive Vorgange, die wir nicht als entzind- 
lich betrachten oder bezeichnen. 

Wir lernen daraus zweierlei: 1 da fiir das Zustandekommen einer ent- 
ziindlichen Reaktion erforderlich ist, daB eine Schadigung der betroffenen 
Gewebe tatsachlich vorausgegangen ist, nicht nur wie in den Beispielen der 
ersten Reihe dieselben nur bedrohte, und 2. daB es sich bei den Reaktionen, 
die nach dem allgemeinen Sprachgebrauch als entziindlich bezeichnet werden, 
um komplizierte Vorgange, um eine Kombination verschie- 
dener reaktiver Prozesse handelt, wie es die Betrachtung der zweiten Reihe 
lehrt. Mit diesen beiden Momenten, die besonders von Herxheimer, aber auch 
von Borst sehr mit Recht hervorgehoben werden, ist schon viel zur engeren 
Umgrenzung der entziindlichen Reaktionen getan, aber sie bediirfen natiirlich 
der Erganzung durch positive Kriterien. } 

Hier stehen nun gemaB der Cohnheimschen Lehre, die wohl manche Ein- 
schrankung, aber keine grundlegende Veranderung erfahren hat, die Vorgange 
am GefaBapparat, wie Anderungen der GefaBweite, der Schnelligkeit 
des Blutstromes, die Exsudate und die schon von Dutrochet und Waller 
gesehene, aber wieder in Vergessenheit geratene Emigration zelliger 
Blutbestandteile offensichtlich derartig im Vordergrund, daB um sie sich auch 
eine symptomatische Definition der Entziindung gruppieren muB. Von den 
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ubrigen Vorgangen werden die proliferativen wohl allgemein zur Ent- 
zundung gerechnet (Borst, Ribbert, Herxheimer u. a.). Ein Versuch, sie je 
nach dem ,,Ziel“ in solche zu trennen, die ebenso wie die vascularen Prozesse 
der Abwehr der Schadlichkeit und ihrer Beseitigung dienen und somit der 
eigentlichen Entziindung zugehéren wiirden, und solche, die auf den Ersatz 
verloren gegangenen Gewebes hinzielend als rein regenerative Prozesse 
auizufassen waren, scheitert, wie Borst ausfithrt, daran, da8B diese Teilvorgange 
Viel zu innig miteinander verstrickt sind. Nach der Anschauungsweise Neu- 
manns vollends besteht ein solcher Unterschied iiberhaupt nicht, hier bildet 
ja die Regeneration als Heilungsvorgang einen Hauptbestandteil der Ent- 
zundung. 

Viel groBere Uneinigkeit herrscht dariiber, ob die alterativen Vor- 
gange, die man zum mindesten in der Mehrzahl der entziindlichen Prozesse 
antrifit, der eigentlichen entziindlichen Reaktion angehéren. Hier mu8 man 
zunachst sich dariiber einigen, was man unter Alteration verstehen will. 
Lubarsch betont, daB Alteration oder St6rung keineswegs mit Deg ene- 
ration oder Schadigung identisch sei. Er bezeichnet als alterativ | 
alle im AnschluB an die Einwirkung der Entziindungserreger auftretenden 
veranderten Lebensvorgange im Parenchym und halt ebenso wie Aschoff 
fur méglich, daB sie auch der Beseitigung von Schadlichkeiten dienen kénnten. 
Wenn und soweit letzteres bewiesen ware, wiirde vom Standpunkte der ,,Zweck- 
definition’ ihre Zugehérigkeit zur Entziindung gegeben sein, und so argu- 
mentiert auch Lubarsch, hier merkwiirdigerweise ganz sich der Aschojfschen 
Denkweise anschlieBend. Doch ist, wie Marchand und v. Hansemann aus- 
einandersetzten, aktiv bzw. reaktiv noch keineswegs gleichbedeutend mit 
defensiv, und so ist von diesem Standpunkt aus die Einbeziehung der alterativen 
Vorgange in die Entziindung nur unter einer Voraussetzung gegeben, fiir die 
der Beweis aussteht. Geht man dagegen ohne die Festlegung auf den Defensio- 
begriff an diese Frage heran, so wird zunachst festzustellen sein, da8 alterative 
Vorgange zur eigentlichen Entziindung in drei verschiedenen Beziehungen stehen 
kénnen: sie kénnen einmal ihre Ursache darstellen, so vor allem bei einer 
Reihe nekrotisierender Eniziindungen, bei denen das tote Gewebe als Fremd- 
kérper die Entziindung hervorruft oder wenigstens nach Verschwinden der 
Erreger dieselbe unterhalt (Ribbert, Lubarsch); dann kénnen sie den reaktiven 
Vorgangen koordiniert sein, sei es, daB dieselbe Ursache, die im GefaB- 
bindegewebsapparat als Reiz wirkt, im sog. Parenchym eine Einwirkung im 
Sinne der Schadigung ausitibt, sei es, daB auch diese alterativen Vorgange 
wenigstens zum Teil reaktiver Natur sind; endlich konnen sie die Folge der 
Entziindung, insbesondere der Circulationsstérung und Exsudatbildung sein. 
Vondiesen drei Kategorien ist die erste zweifellos nicht zur entziindlichen Reaktion 
zu rechnen. Fiir die zweite wird man zu einem non liquet kommen, solange 
die Frage nach der etwaigen aktiven Bedeutung der sich im Parenchym ab- 
spielenden Prozesse ungeklart ist; von den Erscheinungen der dritten endlich 
wird man dasselbe sagen kénnen, was man fiir die proliferativen Prozesse 
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geltend macht, namlich daB sie zum mindesten so innig mit den entziindlichen 
Vorgangen zusammenhangen, daB eine Abtrennung in vielen Fallen gezwungen 
erscheinen wird; so wiirden es gewif viele als unnatirlich empfinden, wollte 
man die Gewebseinschmelzung bei der Eiterung nicht zu den entziindlichen 
Vorgangen rechnen*. Praktisch scheint mir die Sache im ganzen ziemlich 
belanglos zu sein: weder diirfte durch den Ausschlu8 der alterativen 
Komponente von der Definition der Entziindung die Gefahr entstehen, Prozesse 
zur Entziindung zu rechnen, die nicht dahin gehéren, noch durch ihre Mit- 
hineinbeziehung die umgekehrte Gefahr. 

AnschlieBend sei hier auf die heute wieder so viel diskutierte Frage, ob 
es eine ,parenchymatéseEntzindung gibt, eingegangen. Virchow 
hatte diesen Begriff eingefiihrt, weil er in der Entztindung vorzugsweise die 
Folge einer 6rtlichen Ernahrungsstérung erblickte, die von anderen nutritiven 
Stérungen héchstens durch ihre Acuitat unterschieden sei, und weil er der 
Ansicht war, daB ein Teil des den Tumor ausmachenden Exsudats innerhalb 
der Zellen gelegen sei. Von ganz anderem Standpunkt gehen, wie Lubarsch 
. betont, die neueren Verfechter der parenchymatésen Entziindung aus. Aschojf 
stiitzt sich, wie schon angedeutet, auf die Méglichkeit, daB® auch gewisse 
Veranderungen am Parenchym, namentlich solche, die in das Gebiet der triiben 
Schwellung fallen, aktiver bzw. reaktiver und so auch der Defensio dienender 
Natur seien, und daB es jedenfalls nicht statthaft sei, dem Parenchym ohne 
weiteres jede Fahigkeit zur Reaktion abzusprechen, und indem er dieses 
negative Moment als geniigende positive Grundlage nimmt, bezeichnet er — 
dann vom Standpunkt der Defensiolehre aus mit Konsequenz — Zustande wie 
etwa die triibe Schwellung als parenchymatése Entziindung. Vom Standpunkt 
der symptomatologischen Definition aus kann eine rein parenchymatése Ent- 
zundung bei Fehlen der charakteristischen GefaBprozesse nicht anerkannt 
werden, weil es einmal an einem greifbaren Kriterium dafiir fehlt, welche 
parenchymatésen Vorgange als reaktiv anzusehen sind, und weil andererseits 
gerade eine gewisse Komplikation der reaktiven Prozesse uns fiir die Entziin- 
dung charakteristisch erschien. 

Dieser nicht unwichtigen Frage nach der parenchymatésen Entziindung 
gegentiber erscheint es relativ gleichgiiltig, ob wir nach Lubarsch’ Vorschlag 
in den Fallen, in denen die alterative Komponente im histologischen Bild sehr 
im Vordergrund steht, von alterativer Entziindung sprechen und ihr die 
exsudative und die proliferative Form gegeniiberstellen wollen, oder ob wir 
diese Einteilung mit Borst als etwas zu AuRerlich ablehnen. 

Wenn ich nun das Voraufgegangene zu einer morphologisch-symptomato- 
logischen Definition der Entziindung zu verdichten suche, so tue 
ich das nicht, um den 99 Definitionen noch eine hundertste hinzuzufiigen, wofiir 


* Nach Aschojff und Marchand gehdren die Gewebsalterationen wohl zur entziind- 
lichen Krankheit, aber nicht zur Entziindung als reaktivem Vorgang. So dringend 
notwendig die Durchfiihrung dieser Unterscheidung ist, so ist dieses nach obigem gerade 
beziiglich der alterativen Vorgange noch nicht einwandfrei moglich. 
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ich mich keineswegs kompetent fiihle, sondern nur — namentlich angesichts 
der Tatsache, daB alle neueren Definitionsversuche teils der rein ,,biologischen“ 
Kategorie, teils derjenigen der Mischdefinitionen angehéren — um festzulegen, 
von welchem Standpunkt aus ich an die Beurteilung der entziindlichen Erkran- 
kungen des Nervensystems heranzugehen gedenke. NaturgemaB wird diese rein 
symptomatologisch gehaltene Definition sich weder von den anderen morpho- 
logischen (z. B. derjenigen Zieglers) noch von dem morphologischen Teil der 
neueren Mischdefinitionen (z. B. derjenigen Lubarsch’) unterscheiden. 
Darnach méchte ich von Entziindung sprechen bei denjenigen auf Schadi- 
gungen hin eintretenden komplizierten Reaktionen* des lebenden Gewebes, 
die neben alterativen Vorgangen — vornehmlich an den parenchymatésen 
Gewebsbestandteilen — gekennzeichnet sind durch vasculare Prozesse in 
Gestalt bestimmter mit Erweiterung der kleinen GefaBe einhergehender Ver- 
anderungen der Blutstrémung und sich anschlieBender Exsudation einer eiwei8- 
reichen Flissigkeit und Emigration zelliger Blutbestandteile sowie durch 
proliferative Prozesse insbesondere am Gefaibindegewebsapparat. 

Nach dem eingangs Eroérterten ist es selbstverstandlich, daB auch diese 
symptomatologische Definition ihre Schwachen hat. Sie fordert das gleichzeitige 
Vorhandensein alterativer, exsudativer und proliferativer Vorgange. Nicht in 
allen Stadien einer entziindlichen Krankheit braucht das der Fall zu sein. 
Die vascularen Prozesse, auf denen der Hauptnachdruck schon deshalb liegt, 
weil die beiden anderen Kategorien von Vorgangen in der groBen Mehrzahl 
aller pathologisch-anatomisch faBbaren Veranderungen vorhanden sind, kénnen 
sich bei allerfrischesten Affektionen noch dem Nachweis entziehen, in .chroni- 
schen Stadien zum mindesten sehr in den Hintergrund treten. Darum wird es 
bisweilen schwierig, einzelne Krankheitsbilder nach der vorliegenden Definition 
richtig enzuordnen (doch trifft das mindestens ebenso fiir die anderen Defi- 
nitionen zu). Auf eine weitere Schwierigkeit, die in den Entziindungen in gefaB- 
losen Geweben gelegen ist, will ich hier nicht naher eingehen, weil sie fir 
unseren Sonderzweck bedeutungslos ist. Das am schwersten wiegende Bedenken 
gegen die morphologische Definition liegt aber darin, da8 wir ihre Merkmale 
auch bei Prozessen, die wir als reparatorisch und organisato- 
risch von den ,,eigentlichen“ Entziindungen abzutrennen pflegen, verwirklicht 
finden. Zweifellos wird das, was in der Umgebung eines Infarktes, eines 
Hamatoms, bei der Organisation eines Thrombus sich abspielt, nach unserer 
Definition als Entziindung zu betrachten sein. Theoretisch kann diese Fest- 
stellung kein Befremden erregen; sie weist nur aufs neue auf die schon mehr- 


* Man konnte einwenden, daB schon mit dem Wort ,Reaktion® der rein 
symptomatologische Standpunkt verlassen ware, da darin der letzte Rest eines Werturteils 
liege. In der Tat ist die Verwendung des Ausdruckes ,,reaktiv“ schon eine gewisse Inter- 
pretation. Es soll hierdurch aber nur zum Ausdruck gebracht werden, daB die im Nach- 
satz nach ihren Merkmalen naher gekennzeichneten Prozesse eine Unterabteilung einer 
groBeren Gruppe von Letensvorgangen bilden und somit auf normal physiologische Ver- 
haltnisse zuriickfiihrbar sind. 
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iach hervorgehobene Tatsache hin, daB Entziindung keine bestimmte Krank- 
heit ist, sondern eine Reaktionsform, die sogar unter vollstandig 
physiologischen Bedingungen vorkommen kann (s. Corpus luteum). Aber auch 
praktisch bestehen inder Regel wohl keine Schwierigkeiten. Die Klar- 
heit unserer Systematik wird keineswegs beeintrachtigt, wenn wir von den 
entziindlichen. Vorgangen bei der Organisation eines Thrombus, von einem 
Infarkt mit reaktiver Entziindung u. dgl. mehr sprechen. Wenn Lubarsch aus 
praktischen Griinden mit Riicksicht auf die genannten Affektionen den Vor- 
schlag akzeptiert, die eigentliche Entziindung, bei der die Kombination altera- 
tiver, exsudativer und proliferativer Vorgange als selbstandige Erkrankung in 
Erscheinung tritt, von solcher reparatorischer oder organisatorischer Ent- 
ziindung zu trennen (wenngleich er selbst diese Trennung als rein konventionell 
bezeichnet), so wird meines Erachtens auch hier wieder entziindliche Reaktion 
und entziindliche Krankheit nicht auseinandergehalten. Die Art der reaktiven 
Lebensvorgange ist in vielen Fallen dieselbe, doch werden wir von einer durch 
die Endsilbe ,,itis“ gekennzeichneten entziindlichen Krankheit allerdings 
nur sprechen, wenn diese Reaktion nicht durch andere krankhafte Prozesse 
sekundar ausgelést ist, sondern von vornherein als selbstandige 
Krankheit auftritt. Im allgemeinen wird diese Unterscheidung nicht schwer 
durchzufiihren sein. Ob ein nekrotisches Gewebsstiick, ein Thrombus, ein 
Hamatom o. dgl. vorliegt, wodurch die Entziindungserscheinungen hervor- 
gerufen werden, wird sich meist unschwer feststellen lassen. Schwierigkeiten 
kénnen allerdings dadurch entstehen, daB es im Verlauf einer entziindlichen 
Erkrankung zur Bildung von Thromben, ischamischen Nekrosen, toten 
Exsudaten u. dgl. kommen kann, die dann die Entscheidung, was als primar, 
was als sekundar entziindlich aufzufassen ist, sehr erschweren oder unméglich 
machen kénnen (Lubarsch). Diese Schwierigkeiten zeigen, daB wir hier an 
einer Grenze der Definitions- und Systematisierungsméglichkeiten angelangt 
sind, zugleich aber auch, da die Schwierigkeiten in der Natur der 
Sache begrtindet sind und auch durch bessere Definitionen kaum tiberwindbar 
sein werden*. Auf alle Falle wird durch diese Einschrankung der Vorteil der 
symptomatologischen Definition nicht eingeschrankt, der darin besteht, daB 
sie eben die Einordnung konkreter, sonst nicht deutbarer Falle gestattet und 
bestimmte Kriterien fiir diese Einordnung angibt, deren Vorliegen im Einzelfalle 
unschwer festzustellen ist. Dann mag bei Verwirklichung dieser Kriterien 
sekundar sich das Werturteil anschlieBen: ,also hat in diesem 
Falle eine Defensio stattgefunden“ 

In einem Punkt allerdings erscheint die symptomatische Definition recht 
verbesserungsbediiritig. Wir haben unter den Symptomen eigentlich nur solche 


* In seinen jiingsten Ausfiihrungen zum vorliegenden Thema hat Aschoff sich dahin 
ausgesprochen, daB es etwa auf dasselbe hinauskime, ob man unter einer Reihe von 
reaktiven Vorgangen die defensiven oder die selbstindig auftretenden heraushebe, Immer- 
hin scheint mir, da8 man fiir die Selbstandigkeit eines Prozesses doch weit ofter konkrete 
Anhaltspunkte gewinnen wird als fiir seine defensive Natur. 
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morphologischer Art, und doch werden wir on dae klar sein, 
da8 ein Lebensvorgang, wie die Entziindung ihn darstellt, auch rein 
symptomatologisch nur durch Registrierung der bei ihm sich -abspielenden 
physiologischen Vorgange geniigend gekennzeichnet sein wurde, und 
so verlangt Aschojf mit Recht eine groBere Beriicksichtigung der Phy sio- 
logie bei der symptomatologischen Definition, Die Durchfiihrung dieser 
Forderung scheitert nur leider zur Zeit noch an den auBerordentlich groBen 
Licken, die in unserem Wissen um die Pathogenese und Physiologie der ent- 
zundlichen Vorgange klafft. Sind doch selbst die rein morphologischen Fragen, 
soweit sie genetischer Natur sind, noch durchaus strittig. DaB die einkernigen, 
groBeren und kleineren Blutlymphocyten gleichenden Zellen der sog. Rund- 
zelleninfiltrate nur zum kleinen Teil als aus der Blutbahn ausgewanderte 
Elemente zu betrachten sind, nehmen heute neben Ribbert und Marchand die 
meisten Autoren an; aber welchen Anteil an ihrer Entstehung die indifferenten 
Wanderzellen des Gewebes, die verschiedenen GefaBwandelemente, die kleinen 
Haufen praexistierenden lymphatischen Gewebes, die fixen Bindegewebszellen 
und endlich emigrierte Blutlymphocyten haben, dariiber sind die Akten noch 
lange nicht geschlossen; ebensowenig dariiber, ob auch polynucleare und 
andere granulierte weiBe Blutzellen bei der Entziindung auBerhalb der Blut- 
bahn entstehen, wie Herzog dies nachgewiesen zu haben scheint, und welche 
Bedeutung diesem Entstehungsmodus bei der akuten Entziindung zukommt 
(s. die der alten Lehre Heitzmanns und Strickers nahestehende Grawitzsche 
Lehre von den Schlummerzellen, sowie die neuerlichen Ausftthrungen Kauj- 
manns aus der Joresschen Klinik und den heftigen Widerspruch, den sie durch 
Marchand erfahren haben). Noch viel ungekiarter und schwieriger zu beur- 
teilen werden die Verhaltnisse, wenn wir uns mit der Pathogenese und den 
zeitlichen und kausalen Zusammenhangen der verschiedenen Vorgange und 
ihrer Zuriickfiihrung auf normal-physiologische GesetzmaBigkeiten beschai- 
tigen wollen. Verfolgen wir die Ereignisse, die sich vom Moment der ersten 
Einwirkung der Schadlichkeit bis zur vollen Auspragung der entztindlichen 
Reaktion und von da bis zur Heilung oder bis zu dem Zeitpunkt, wo ein chroni- 
scher Entziindungszustand nicht mehr zur Ausheilung gekommen ist, so treffen 
wir auf Schritt und Tritt auf Probleme, von denen kaum ein einziges derart 
endgiiltig zu entscheiden ist, daB die Lésung keinerlei Widerspruch mehr zulaBt. 
Von den verschiedenen Moéglichkeiten, die fiir die Beziehungen der Gewebs- 
degeneration zum EntziindungsprozeB vorliegen, ist schon oben die Rede 
gewesen; auch davon, daB im konkreten Fall kaum zu entscheiden sein wird, 
welcher Anteil auf diese verschiedenen Méglichkeiten entfallt. AuBerst schwierig 
zu beurteilen ist des weiteren die Genese und Bedeutung der vasomotori- 
schen Vorgange bei der Entziindung. Schon altere Autoren, unter ihnen 
Rokitansky, Henle u. a., lehrten, daB die Einwirkung des Entziindungsreizes 
sich zunachst an den GefaBnerven geltend mache, aber wie weit dabei 
nur die arteriellen GefafBe oder die Capillaren, in denen Nerven bisher nut zu 
einem kleinen Teil nachgewiesen sind, beteiligt sind, ob fiir die GetaBerweite- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 30 
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rung Reizung der Dilatatoren oder Lahmung der Constrictoren oder eventuell 
beides nacheinander in Betracht kommt, wie weit es sich ferner bei diesen 
nervésen Vorgangen um direkte Erregung von GefaSnerven handelt oder 
aber um einen Reflexvorgang nach primarer Reizung zentripetaler 
Nerven; alle diese Probleme sind noch weit von einer endgiltigen Lésung 
entfernt. Was namentlich den letzten Punkt betrifft, so ist er bekanntlich 
besonders neuerdings anlaBlich von Beobachungen einiger Autoren (S pieB u.a.), 
nach denen fiir Zustandekommen und Verlauf der entziindlichen Reaktion die 
sensiblen Nerven von ausschlaggebender Bedeutung sein sollen, Gegenstand 
ausgedehnter Diskussionen geworden. 

Woméglich noch strittiger ist die Bedeutung dieser vasomotorischen 
Prozesse fiir das Gesamtbild der Entziindung und ihrer Beziehungen zu 
den iibrigen Komponenten derselben. Ricker ist bekanntlich neuerdings wieder 
dafiir eingetreten, daB auch sdmtliche Lebensvorgange, die sich in den Zellen 
und Geweben bei der Entziindung abspielen, von den Stérungen der Gefaf- 
innervation abhangen. Dieser Anschauung ist Marchand in eingehender 
Widerlegung entgegengetreten. Aber auch die Frage, ob derjenige Anteil des 
Entziindungsprozesses, der in Exsudation und Emigration zum Ausdruck 
kommt, ausschlieBlich durch die veranderten Circulationsverhaltnisse erklart 
werden kann, wie Thoma auseinanderzusetzen sucht, oder ob dafiir wenigstens 
auBerdem noch eine Schadigung der GefaBwande und dadurch bedingte 
erhéhte Durchlassigkeit derselben erforderlich ist (die urspriingliche Cohnheim- 
sche Ansicht, nach der diese allein alles erklaren sollte, ist wohl ziemlich 
allgemein verlassen), das sind Fragen, die noch ebenso ihrer endgiiltigen 
Beantwortung harren wie diejenige nach der Bedeutung der Chemotaxis, 
jener so ratselhaften und doch als Faktor, mit dem man rechnen muf, anzu- 
erkennenden Kraft, welche nach der Ansicht der einen fiir die Auswanderung 
der weiBen Blutkérperchen als solche zum mindesten in erster Linie ursach- 
lich in Frage kommt, wahrend die anderen sie nur fiir die Richtung, 
in der diese Auswanderung erfolgt, maBgebend sein lassen wollen. Auch die 
Bedeutung der Phagocytose, die seinerzeit Metschnikojff so sehr in den Vorder- 
grund stellte, wird zum mindesten noch sehr verschieden eingeschatzt. 

Und nun endlich zu der Genese der Gewebswucherungen. Sind 
Sie eine direkte Antwort auf den Entziindungsreiz oder handelt es sich nur um 
den Wegfall von Wachstumshemmungen fiir das den Zellen innewohnende 
Expansionsbestreben bei katabiotischen Prozessen an benachbarten Zellen und 
Geweben im Sinne Weigerts oder durch die Verringerung der Gewebsspannung 
im Sinne Ribberts? Die Beantwortung dieser Frage hangt von der Stellung- 
nahme zu einem der fundamentalsten Probleme der allgemeinen Pathologie 
ab, namlich demjenigen nach der Existenz einer ,formativen Rei- 
zung“, die gerade anlaBlich der Entziindungsfrage wieder aufs neue 
Gegenstand der Diskussion geworden ist und dabei von Herxheimer, 
Borst u. a. in ablehnendem, von Marchand, Bier u. a. in zustimmendem Sinne 
behandelt wird. Dabei zeigen die Ausfiihrungen Biers, daB hier bereits Fragen 
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der Weltanschauung und der persénlichen Uberzeugung hineinspielen. So ist 
die Wahrscheinlichkeit nicht groB, daB in absehbarer Zeit Einigkeit in dieser 
Frage zu erzielen sein wird. 

Ob eine chemisch-physikalische Untersuchung und Deutung der entziind- 
lichen Reaktionen (Oswald, Eden und Hagen, Schade, Neukirch und Halpert) 
hierin eine Besserung bringen wird, mu8 die Zukunft lehren. Wenn sie auch 
fiir gewisse Einzelerscheinungen, wie z. B. die Entstehung der Exsudate mit 
vermehrtem, aber im Einzelfall verschiedenem EiweiBgehalt, das Verstandnis 
erdffnen, so wird man doch im allgemeinen nach den Miferfolgen, die so gut 
wie stets Versuchen, mit unserem jetzigen physikalisch-chemischen Wissen 
biologischen Problemen beizukommen, beschieden war, nicht allzu groBe Hoff- 
nungen hegen diirfen. Jedenfalls werden wir mit einem Versuch, die Gesetz- 
maBigkeiten der Entziindung durch eine Definition festzulegen, nicht bis dahin 
warten kénnen und werden uns deshalb vorerst mit einer morphologischen 
begniigen miissen. 

Der wichtigste Punkt aber der bisher gewonnenen Erkenntnis scheint mir 
der zu sein, daf Entziindung keine Krankheit, sondern eine bestimmte 
Reaktionsform ist. Hierauf wird im folgenden immer wieder zuriick- 
zukommen sein. Wollen wir aber nun noch festlegen, was wir unter einer ,,en t- 
ziundlichen Krankheit, einer Affektion, die die Endsilbe ,,itis‘‘ ver- 
dient, verstehen, so werden wir diese Bezeichnung nur dann anwenden, wenn 
entztindliche Reaktionen im oben definierten Sinne bei der betreffenden Krank- 
heit erstens einigermaBen regelma8ig auftreten, zweitens in einer gewissen 
Intensitat und Extensitat vorhanden sind (Schmaus) und endlich 
drittens, wenn sie als selbstandiger ProzeB — nicht sekundar durch 
anderweitige pathologische Veranderungen bedingt — in Erscheinung treten. 
Es leuchtet ein, daB® dieser Definition in erhOhtem Mae der Fehler unscharfer 
Begrenzung anhaftet, die subjektiven Auffassungen nicht ganz geringen Spiel- 
raum 1aBt. Aber auch hier 1aBt die Natur der Dinge eine eindeutigere Bestim- 
mung nicht zu. 


IT. Anwendung des Entziindungsbegriffs auf das Centralnervensystem 
und allgemeine Histopathologie der Encephalitis und Myelitis. 


Gehen wir von dem so gewonnenen Standpunkt aus an die Anwendung 
des Entziindungsbegriffes auf das Centralnervensystem, so werden wir in erster 
Linie die Besonderheiten des Baues der Centralorgane und die damit 
zusammenhangende Reaktionsweise, die der Entziindung des Gehirns und 
Rickenmarks ihr eigenes Geprage gibt, zu betrachten haben. Wir wollen 
deshalb die einzelnen histologischen Bestandteile gesondert studieren und 
werden dabei zu der Erkenntnis kommen, daB es drei dem Centralnervensystem 
zukommende histologische Eigenschaften sind, auf denen vor allem die 
genannten Besonderheiten beruhen: Das ist einmal der mit der besonders 
hohen Differenzierung einhergehende Mangel einer Prolife 
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rationsfahigkeit. des funktionierenden Parenchyms, 
zweitens die Anwesenheit einer im iibrigen Kérper keine Analogien findenden 
eigenartigen ektodermalen Stitzsubstanz und drittens die 
scharfe Abgrenzung der mesodermalen gegen die ekto- 
dermalen Gewebsbestandteile. 


a) Gang lien ellen 

Wenden wir uns nun zunadchst der funktionierenden nervésen Substanz 
zu, so werden wir sogleich finden, daB das sicherste, ja das einzige sichere 
Kennzeichen eines ,,aktiven Prozesses, namlich die Zellvermehrung, 
hier nicht in Frage kommt. Rechnete noch Friedmann gerade bei Besprechung 
der Encephalitis mit einer, wenn auch begrenzten, Proliferationsfahigkeit der 
Nervenzellen, so kann heute wohl als ausgemacht gelten, daB es eine solche jen- 
seits der Entwicklungszeit nicht gibt. Bekanntlich kommt im Centralnervensystem 
selbst eine Regeneration von Zellteilen nur in auBerst unvollkommener 
Weise vor; eine solche ganzer Zellen oder gar eine auf einen formativen Reiz 
hin einsetzende Wucherung ist hier ein unbekannter Vorgang. Nun konnen 
selbstverstandlich reaktive Prozesse sich auch innerhalb der Zellen 
abspielen, und wir werden zu untersuchen haben, welche der uns bekannten 
Modifikationen der morphologischen Zelleigenschaften etwa fiir solche aktiven 
Vorgange in Anspruch zu nehmen sein k6nnten. 

Da finden wir zunachst, da8 dem ProzeB, den wir bei anderen Organen 
unter dem Namen der triben SchwelJung kennen, bei. der Nervenzelle 
diejenige unter den von Nissi beschriebenen charakteristischen Veranderungen 
entspricht, die als ,akute‘ bezeichnet wird. Aber obwohl wir durch die 
Untersuchungen Nissls wissen, daB ebenso wie der triiben Schwellung der 
ubrigen Korperorgane dieser hauptsachlich im Gefolge akuter Infektionskrank- 
heiten sich einstellenden Ganglienzellveranderung keine schwereren degenera- 
tiven Veranderungen folgen miissen, daB vielmehr eine Restitution gewi8 haufig 
vorkommt, so fehlt es uns doch vorerst véllig an jedem Anhaltspunkt, der uns 
diese Veranderung als aktive, geschweige denn als defensive zu bezeichnen 
erlaubte. Tatsachlich ist auch im Gegensatz zu entsprechenden Prozessen 
an anderen Organen bisher niemand auf den Gedanken gekommen, hierin das 
Kriterium einer ,,parenchymatésen Entziindung“ zu erblicken. Dies wird vor 
allem auch darauf zuriickzufiihren sein, da es sich hier um eine Affektion 
handelt, die — bei fast vélliger morphologischer Intaktheit aller ubrigen 
Gewebsbestandteile —  ausschlieBlich die Zellkérper mit ihren Dendriten 
betrifft, diese aber in der Regel in diffusester Weise im ganzen 
Organ. Das aber ist ein Moment, in dem dieser Vorgang von allem, was wir 
sonst Myelitis oder Encephalitis nennen, merklich abweicht. 

Wir beriihren hier zum erstenmal eine Eigenheit des Entzindungs- 
vorganges im Centralnervensystem: Wahrend eine Entziindung anderer Organe, 
z. B. der groBen Parenchyme, sehr oft, ja, soweit es sich um nichteitrige 
Prozesse handelt, in der Regel ganz diffus das betroffene Organ befallt, 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 4609 


tritt im Gehirn und Riickenmark, entsprechend ihrer komplizierten Zusammen- 
setzung aus einer Reihe zum Teil ineinandergeschalteter Organe, die Ent- 
zindung fast ausnahmslos in Herdform auf. Selbst der unter dem 
Namen der ,diffusen Sklerose“ bekannte encephalitische ProzeB ver- 
schont fast regelmaBig die Rinde und die groBen Ganglien, und andererseits 
betrifit auch die diffuse Myelitis —- zweifellos die seltenste unter den ver- 
schiedenen Formen der Riickenmarksentziindungen — so gut wie nie wirklich 
das ganze Organ. . 

Viel begriindeter erscheint der aktive Charakter einer anderen Zellerkran- 
kung, der Niss/ den Namen der ,primaren Reizung“ beigelegt hat. 
Auch hier braucht keineswegs ein regressives Stadium des Prozesses sich anzu- 
schlieBen, sondern dieser als Reaktionsphase der ,retrograden 
Degeneration“ bezeichneten Etappe des Prozesses folgt sehr oft die 
Reparationsphase (Marinesco, Spatz). Vor allem aber lat die Tat- 
sache, daB Intensitat und Verlauf der Affektion abhangig sind von der 
Intensitat des Reizes und der Entfernung, oder besser der Nahe seines Angriffs- 
punktes, in ihr einen reaktiven ProzeB erblicken. In demselben Sinne 
spricht nach Spatz die Tatsache, daB ein morphologisch gleichartiges Bild 
bei der Entwicklung des Nervengewebes beobachtet wird, ferner die 
Gegenwart vermehrter fuchsinophiler Granula, die der ge- 
nannte Autor mit den Altmannschen Granulis identifiziert und als wichtige, 
hochdifferenzierte Zellorganellen auffaBt, womit er allerdings in Widerspruch 
mit der Auffassung anderer Autoren, z. B. Alzheimers und Lotmars, sich 
befindet, welch letzterer in dem Auftreten dieser Gebilde ein Vorstadium der 
Verfliissigung erblickt. Ist somit der reaktive, also aktive Charakter des 
Prozesses als héchst wahrscheinlich zu betrachten, so ist damit keineswegs 
auch die Frage erledigt, ob diese Reaktion zu den entztindlichen zu rechnen 
sei. Sichergestellt ist nur ihr Zusammenhang mit einer irgendwie gearteten 
Unterbrechung oder Lasion des zu der reagierenden Zelle zugehérigen Achsen- 
cylinders, und diese Form allein ist experimentell und histologisch genau 
studiert. Freilich ist Spatz zuzustimmen, daB vieles dafiir spricht, daB mit einer 
morphologisch ganz gleichartigen Veranderung die Zelle auch unmittel- 
bar, d. h. ohne Vermittlung iiber ihr Axon, auf eine exogene Schadlichkeit 
reagieren kann, und gerade bei entziindlichen Prozessen wird man vielfach 
zu dieser Annahme gedrangt (Minor bei Myelitis), aber als einwand- 
frei be wiesen kann man diese Auffassung nicht hinstellen. Ware sie aber 
auch bewiesen, so bliebe genau so wie bei der ,,akuten“ Erkrankung der de fen- 
sive Charakter dieser Reaktion durchaus zweifelhaft, wahrend anderer- 
seits die morphologische Entziindungsdefinition bei einem derartig un ko mp1i- 
zierten Prozef erst recht keine Anwendung finden kann. 

Was sonst von Ganglienzellveranderungen bei entziindlichen Prozessen 
zur Beobachtung kommt, gehért ausnahmslos in das Gebiet der regres- 
siven, zum Teil zu volligem Zelluntergang fiihrenden Affektionen und 
spielt als solches bisweilen eine nicht unbetrachtliche Rolle im histologischen 
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Bild der Encephalitis und Myelitis, jedoch ohne diesen ein besonderes entziind- 
liches Geprage zu geben. Es lohnt sich kaum, all die verschiedenen Ganglien- 
zellerkrankungen aufzufithren, die man bei den vielen Beschreibungen 
encephalitischer und myelitischer Prozesse angegeben findet, zumal diese An- 
gaben sich vielfach auf unzureichende Methoden stiitzen, die ohne Kenntnis der 
Nissischen Forschung ausgefiihrt wurden. Es handelt sich hier meist um 
schwerere, vielfach zu Verfliissigung oder Zerfall fihrende Erkrankungen 
unter starker Beteiligung des Kernes (Niss/s schwere Erkrankung und andere 
Typen, die vielfach mit spater zu beschreibenden glidsen Reaktionen einher- 
gehen). Da® auch die sog. chronische Erkrankung, die ihren Namen nur 
experimentellen Befunden Nissls verdankt, bei akuten Entztindungsprozessen 
vorkommen kann, zeigen die Untersuchungen Spielmeyers bei Flecktieber. Zu 
erwahnen ware endlich noch, daB ganz selten mitten im Gebiet entziindlicher 
Infiltrate gelegene Ganglienzellen in ganz auffallender Weise intakt erscheinen. 


b) Achsencylinder und Markscheiden. 

Ganz ahnlich wie beim Zelleib der Nervenzelle liegen die Verhaltnisse bei 
ihrem Achsencylinderfortsatz, wahrend itber eine besondere 
Reaktion der Dendriten nichts bekannt zu sein scheint. Zumal in der weifen 
Substanz, wo die Achsencylinder mit ihrer Markhiille die einzigen Vertreter 
des funktionierenden Parenchyms darstellen, kommt es bei entziindlichen 
Prozessen oft zu sehr charakteristischen Veranderungen in diesen Elementen 
(s. Fig. 145 u. 146 und Tafel III, Fig. 1—4), die bei gewohnlicher Farbung 
in Gestalt einer mehr weniger hochgradigen Volumenszunahme in Erscheinung 
treten und weiterhin von einem Zerfall der so geschwollenen Nervenfaser 
gefolgt sein kénnen. NaturgemaB kommt diese Affektion, die in der Regel 
nur einen Teil der zusammengehoérigen Axone betrifft, besonders an den 
Riickenmarksstrangen zur Geltung, weil hier die Fasern derselben Dignitat 
und Herkunft nahe beisammen liegen und itberdies schon in der Norm durch 
ein starkes Kaliber ausgezeichnet sind. Durch die Schwellung werden die 
gliésen Maschen, in denen die Achsencylinder gelegen sind, im Querschnitt 
ausgeweitet; so entsteht — besonders wenn nach Zerfall des Achsencylinders 
die leeren Maschen iibrigbleiben — das Bild, das von v. Leyden als blasiger 
Zustand, von Mager als Liickenfeld beschrieben worden ist. Eingehender haben 
mit den hierbei sich abspielenden Prozessen in neuerer Zeit Shimazono, Lotmar 
und Spatz sich beschaitigt. Es hat sich dabei ergeben, daB es sich im Anfangs- 
Stadium um eine Volumenszunahme des Axoplasmas bei 
zunachst erhdhter, nachher verringerter Farbbarkeit handelt, wobei reichlich 
fuchsingphile Granula auftreten (s. Tafel III, Fig. 4). Gleichzeitig lést sich 
der Achsenfaden in die normalerweise ja nicht erkennbaren einzelnen Neuro- 
fibrillen auf (s. Tafel III, Fig. 3), welche meist an der Oberflache des ge- 
schwollenen Gebildes liegend hier ein zweidimensionales Netz bilden (Spatz). 
Aber auch die widerstandsfahigeren oder weniger leicht quellbaren Fibrillen 
nehmen weiterhin an der Volumenszunahme in allen drei Dimensionen teil, 
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Fig. 145. 


Achsencylindergruppen im Zustand neurolytischer Schwellung. 
Fuchsin-Lichtgriin. Riickenmarkskompression. 


Fig. 146. 


Neurolytische Schwellung. ,Boule terminale“. Alzheimer-Mannsche Farbung. 
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wobei sie vor allem unter Beibehaltung der fadigen Struktur sich schlangeln, 
aber auch eine allerdings weniger deutlich in Erscheinung tretende Dicken- 
zunahme erfahren (Lotmar). An dieses Schwellungsstadium, das 
noch von Restitution gefolgt sein kann und offenbar nicht selten gefolgt ist, 
schlieBt sich, wenn solche nicht eintritt, das Verfliissigungssta dium 
an (s. Tafel III, Fig. 2), das mit dem Auftreten von Vakuolen in dem 
geschwollenen Axoplasma anhebt und durch eine reichliche Einwanderung 
phagocytarer Gliaelemente (Axophagen), wie sie seinerzeit von Buchholz 
zuerst beschrieben wurde, ausgezeichnet ist. (Die im Innern des Achsen- 
cylinders nachweisbaren Gliaelemente wurden friiher zuweilen fur Erzeugnisse 
des geschwollenen Achsencylinders gehalten und darauf die Ansicht von der 
aktiven Natur dieser Schwellung begriindet [Meyer und Beyer], wogegen sich 
aber schon Friedmann gewandt hat.) 

Uber die Pathogenese und die Bedeutung dieses Vorganges wissen wit 
noch nicht allzu viel. Spatz hat mit einleuchtenden Griinden dargetan, daB 
wir hier genau denselben Prozef vor uns haben wie bei der ,primaren 
Reizung“ der Ganglienzelle, ja daB sich dieser ProzeB von der 
Lasionsstelle wellenférmig cellulipetal fortsetzt und daB es nur von der 
Entfernung der dazugehérigen Ganglienzelle abhangt, ob diese in dem eben 
genannten Sinne miterkrankt oder nicht. Wir hatten hier demnach dieselben 
Erwagungen beziiglich der Bedeutung fiir den entziindlichen ProzeB an- 
zustellen wie bei jener Zellveranderung. Dariiber hinaus aber ist die Tat- 
sache zu beriicksichtigen, daB diese Schwellungs- und Quellungsvorgange auch 
bei Prozessen zur Beobachtung kommen, die vermutlich als rein passiv 
anzusprechen sind. Ich denke dabei vor allem an die Achsencylinderquellungen 
bei Rickenmarkskompression, die wohl in erster Linie als 
Folge einer Behinderung des Lymphabflusses zu betrachten sind (s. spater, vgl. 
Fig. 145 und Tafel III, Fig. 4). Es kann wohl nicht zweifelhaft sein, daB wir in 
diesen Schwellungserscheinungen den morphologischen Ausdruck ko1loid- 
chemischer Prozesse, spezieller gesagt, abnormer Wasseraut- 
nah me zu erblicken haben. Diese letztere kann, wie Spatz ausfiihrt, entweder 
Folge ungewohnlich starken Wasserangebotes (also vermehrter serdser Durch- 
trankung) oder einer vermehrten Quellbarkeit der plasmatischen Achsen- 
cylindersubstanzen sein. Ein aktiver Vorgang, der fiir die erstere Eventualitat 
wohl kaum in Frage kommt, ist auch bei der letztgenannten keineswegs 
bewiesen. Vorerst vermag uns die Kolloidchemie iiber die Frage yaktiv oder 
»passiv® wohl kaum Antwort zu geben, wenn iiberhaupt diese Unterschiede 
von ihrem Standpunkt aus existierten. Aber auch morphologisch sind 
hier feststehende Unterschiede kaum vorhanden. Shimazono sucht den von 
ihm besonders bei perniziéser Anamie und verschiedenartigen Vergiftungen 
Sstudierten Vorgang der ,,neurolytischen Schwellung“ gegen andersartige 
Prozesse abzutrennen: von den Veranderungen beim Odem der Riicken- 
markssubstanz dadurch, daB hier die Ausdehnung der Nervenfaser diffus 
auf lange Strecken erfolgt, wobei sie sich von Anfang an schwach 
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farbt, von der ,hydropischen Erweichung“, wie sie Minnich 
sowie Petrén als praagonale Erscheinung  beschrieben haben, durch 
die dieser Affektion zukommende korkzieherartige Aufrollung des Achsen- 
cylinders mit schlieBlichem ZerreiBen desselben und die gleichzeitige Quellung 
glidser Strukturen. Aber hier ist noch manches unerforscht; insbesondere ware 
es notwendig, mit den neueren Methoden den ProzeB bei der Riickenmarks- 
kompression mit demjenigen bei primaren Strangerkrankungen oder encephalo- 
myelitischen Prozessen zu vergleichen. Alles in allem haben wir bei dieser 
Affektion eine bei entziindlichen Prozessen haufig vorkommende Erscheinung 
vor uns, die aber an sich nichts Charakteristisches bésitzt. 

Entsprechend dem bei Erkrankung der Ganglienzellen Ausgefiihrten ist 
dieses noch weniger der Fall bei den iibrigen Achsencylinderveranderungen, 
wie bei dem mit Rotfarbung bei der Mannschen Methode einhergehenden 
ykOrnigen Zerfall* und der ,segmentaren Erkrankung“, 
jener der Gombault-Stranskyschen periaxilen Neuritis analogen Erkrankung, 
wie sie bei verschiedenen exogenen Affektionen des Riickenmarks und Gehirns 
beobachtet wird (Shimazono). Sie leitet sich bekanntlich ein mit einem Z e r- 
fall der Markscheiden, und da es bei diesen vielfach sein Bewenden 
hat, so kommt es dann zu einer Persistenz reichlicher nackter Achsencylinder. 
Dieser ,lecitholytische“ (Marburg) oder ,myelinoklastische“ 
(Schréder) ProzeB, der ja bei der multiplen Sklerose besonders ausgesprochen 
ist, kommt auch bei anderen entziindlichen und nichtentzind- 
lichen Affektionen zur Beobachtung. Es scheint, daB den verschiedensten 
Einwirkungen gegeniiber der Achsencylinder resistener ist als seine Mark- 
scheide. 

Wir haben somit gesehen, daB am nervésen Parenchym verschiedenartige, 
gréBtenteils regressive, zum Teil aber auch mehr aktive Vorgange zur Be- 
obachtung kommen, von denen jedoch keiner dem ProzeB den Stempel des 
Entziindlichen aufzudriicken vermag. Wir wollen nun untersuchen, wie es mit 
den Vorgangen an der Glia in dieser Beziehung steht. 


c) Glia. 

Hier liest man in vielen Darstellungen des uns beschaftigenden Gegen- 
standes, die Schwierigkeit der Anwendung des Entziindungsbegriffs auf das 
Centralnervensystem liege darin, daB sich hier eine eigenartige Substanz von 
,ektodermaler Herkunft und mesodermaler Funktion“ (Marburg) betindet, 
welche viele derjenigen Aufgaben iibernahme, welche bei entztindlichen Pro- 
zessen anderer Organe mesodermalen, speziell hamatogenen Elementen zu- 
komme. Dieser letzte Zusatz ist aber, wie zu zeigen sein wird, kaum aufrecht 
zu erhalten. In der Tat haben wir in der Glia ein Gewebe vor uns, das ohne 
weiteres mit keinem der in den anderen Organen vorkommenden anailogisiert 
werden kann. Wir haben erst in den letzten Jahren kennen gelernt, wie innig 
die gegenseitige Durchflechtung nervéser und glidéser Strukturen im Central- 
nervensystem gestaltet ist. Dabei reagiert die Glia mit einer unglaublichen 
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Prizision auf die geringsten Stérungen des Gleichgewichts zwischen den 
beiden Gewebselementen, so daB schon der Untergang geringfigiger Zell- 
bestandteile durch eine entsprechende Zunahme zelliger, plasmatischer oder 
faseriger Gliastrukturen nachweisbar wird (S. die Strauchwerkbildung nach 
Spielmeyer bei Untergang eines Dendriten). Ob es etwas Analoges bei Unter- 
gang parenchymatéser Gewebsbestandteile in anderen Organen nicht gibt, 
wissen wir nicht; wahrscheinlicher ist, da8 dort nur der Nachweis bisher nicht 
gelingt. Nun haben diese teils progressiv veranderten, teils neu gebildeten 
glidsen Elemente exquisit phagocytare Eigenschaften. DaB diese hier 
so sehr in den Vordergrund treten, scheint mir daran zu liegen, daB abweichend 
von den Verhaltnissen in den anderen Organen der Zerfall protoplasmatischer 
Parenchymsubstanz stets einhergeht mit einem solchem der hier in grofen 
Mengen vorhandenen paraplastischen Substanzen, ja da der 
letztere vielfach ganz im Vordergrund steht (s. 0. lecitholytischer ProzeB). 
Es ist ferner das fiir die Erforschung der hierbei sich abspielenden Vorgange 
sehr giinstige Moment zu beriicksichtigen, das darin liegt, daB die beim Zer- 
fall dieser paraplastischen Substanzen entstehenden Produkte physikalisch 
(Lichtbrechung) und chemisch (verschiedene Fette und Lipoidsubstanzen) 
mehr oder weniger wohl charakterisierte Stoffe darstellen, deren Schicksal so 
fir uns in ganz anderer Weise verfolgbar wird, als dasjenige der dem 
Protoplasma entstammenden Abbauprodukte anderer Organe und 
tibrigens auch des Nervensystems. 

Des weiteren mu man es als einen Auferst giinstigen Umstand an- 
sprechen, daB wir im Nervensystem einen ProzeB kennen, bei dem wir die 
ausschlieBlich reparatorischen Prozesse bei ,,reizlosem Zu- 
grundegehen funktionierender Substanz“ vollkommen rein, d. h. nicht kom- 
pliziert durch andersartige Einwirkungen, studieren kénnen. Haben wir an 
anderen Organen fast stets ein kompliziertes Gemisch reaktiver Vorgange, 
die einmal durch die primare Lasion unmittelbar, andererseits aber durch den 
Parenchymzerfall hervorgerufen wurden, so kénnen wir bei der sekundaren 
Degeneration im Nervensystem einen rein reparatorischen Vor- 
gang studieren und diesen dann vergleichen mit solchen, bei denen ein weiteres 
Moment hinzukommt. Hier. sehen wir nun in ganz gesetzmaBiger Weise die 
reparatorischen Vorgange an der Glia sich abspielen, wie sie besonders von 
Jakob genauer beschrieben worden sind. Nach im wesentlichen denselben 
Gesetzen laufen aber viele Prozesse auch bei primar bedingtem Zugrunde- 
gehen nervéser Substanzen ab. Die einzige Bedingung ist, daB die Glia 
nicht ebenfalls mit in den Zerfallsproze8 hineingezogen wurde (Merzbacher, 
Schroders ektodermaler Abbautyp). Auf die im einzelnen hierbei sich ab- 
spielenden Vorgange, die besonders von den eben genannten Autoren genau 
studiert worden sind, einzugehen, ist hier nicht der Ort. 

Neben dieser Abraumtatigkeit der Glia spielt ihre lickenausfillende 
und narbenbildende Funktion ebenfalls eine groBe Rolle. Diese tritt 
einerseits in einer starken Fibrillenproduktion, andererseits in Wucherung 
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plasmatischer Gliastrukturen zutage, u. zw. erstere vorwiegend — wenngleich 
keineswegs ausschlieBlich — in der wei®en Substanz, letztere vornehmlich 
in der grauen, ein Unterschied, der besonders in den Herden der multiplen 
Sklerose deutlich zutage tritt (G. Oppenheim). Zusammen mit einer Ver- 
mehrung der an der Kernzahl gemessenen Zellindividuen spielen die plasma- 
tischen Wucherungen besonders auch eine groBe Rolle als Reaktion beim 
Untergang von Ganglienzellensubstanzen, sei es, da® diese gewucherten 
Elemente sich in der Umgebung der erkrankten Zellen ansiedeln (,,Umklamme- 
rung“, Spielmeyer), sei es, daB sie in sie eindringen, wobei sie dann wohl auch 
phagocytare Eigenschaften entwickeln (Neuronophagie, besser ,,Neurocy to- 
phagie“). DaB es sich bei diesem Vorgang, der gerade auch bei entziind- 
lichen Prozessen — hier bisweilen unter Mitwirkung mesodermaler Ele- 
mente — eine nicht unerhebliche Rolle spielt, etwa um ein ag gresives 
Verhalten der Glia gegeniiber einer bis dahin intakten Nervenzelle handeln 
sollte, wie das noch jiingst v. Economo sich vorgestellt hat, ist durchaus un- 
bewiesen und auch unwahrscheinlich. DaB auch die bei entziindlichen Pro- 
zessen nicht selten anzutreffenden ,Stabchenzellen* oft gliogener 
Herkunft sind, sei nebenbei bemerkt. 

So haben wir in dem bisher Beobachteten ausschlieBlich reparatorische 
Vorgange vor uns, die sich im Centralnervensystem mit besonders durch- 
sichtiger GesetzmaBigkeit abspielen. Selbstverstandlich ist — wenn man nicht 
mit Metschnikoff Entzindung mit Phagocytose identifizieren will, eine wohl 
allseitig abgelehnte Auffassung — in diesem Vorgang nichts irgendwie fiir 
die Entziindung Charakteristisches zu erblicken; und wenn wir hier Prozesse 
vor uns haben, die an anderen Organen vom mesodermalen Gewebe 
iibernommen werden, so handelt es sich bei letzteren doch stets um sicher 
histiogene Elemente. Es kann nicht zugegeben werden, daB wir diese 
glidsen Reaktionserscheinungen mit dem Auftreten zelliger, vermutlich hamato- 
gener Exsudate anderer Organe auf eine Stufe zu stellen hatten. Mir ist 
kein ausschlieBlich glidser Reaktionsvorgang bekannt, der sein Analogon — 
auch in Atiologischer und pathogenetischer Beziehung — in einem echt 
exsudativ entziindlichen ProzeB anderer Organe fande. Andererseits beweist 
gerade das Vorkommen vascularer Prozesse, die denen bei den 
Entziindungen anderer Organe vollkommen analog sind, daB in solchen Fallen 
die Gliareaktion eben nicht ausreicht. So sind wir denn hiermit entgegen dem, 
‘was man meistens liest, im Centralnervensystem eher besser daran als an 
anderen Organen, in denen solche rein reparatorischen Vorgange morphologisch 
viel weniger leicht trennbar sind von andersartigen komplizierten Reaktionen. 

Eine ganz andere Frage ist allerdings die, ob die reaktiven Vorgange, 
die wir an der Glia sehen, ausschlieBlich und stets reparatorischer 
Natur sind oder ob es gliése Wucherungen gibt, die durch einen AuBeren 
Reiz ausgelést sind. Hier haben wir ganz dasselbe Problem vor uns wie bei 
der Frage nach der Genese zelliger Wucherungen bei Entziindungen wber- 
haupt. Darum wird man je nach dem Standpunkt, den man zu der Fxistenz 
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einer formativen Reizung einnimmt, in ganz verschiedener Weise zu diesem 
Problem Stellung nehmen. In der Tat scheinen manche Erfahrungen dafiir 
zu sprechen, daB es eine solche reizbedingte Gliawucherung entgegen der 
Weigertschen Lehre gibt (Marburg, Pollak u. a.). Gerade weil wir an den 
Vorgaingen bei der sekundaren Degeneration einen Mafstab fiir die rein 
reparatorischen Gliaprozesse gewonnen haben, so drangt sich bei quantitativ 
iiber das hierbei zu Beobachtende erheblich hinausgehenden Gliawucherungen 
der Gedanke an eine mehr selbstandige Reaktion auf. Ich selbst bin wie 
andere fiir diese Auffassung bei der multiplen Sklerose eingetreten. 
Erhebliche praktische Bedeutung fiir die uns hier interessierende Frage kommt 
diesen quantitativen Abweichungen anscheinend aber nicht zu, denn 
abgesehen von der multiplen Sklerose, vielleicht auch der epidemischen Ence- 
phalitis, Prozessen, die auch anderweitig als entziindliche Affektionen gentigend 
charakterisiert sind, kommen solche kaum zur Beobachtung. 

In qualitativer Beziehung hat man vielfach den namentlich in Rosetten- 
form auftretenden Wucherungen plasmatisch-glidser Strukturen, wie sie bei 
epidemischer Encephalitis und vielen anderen Prozessen (s. spezieller Teil) 
beobachtet werden, die Bedeutung eines selbstandig reaktiven Vorgangs zuge- 
sprochen. Ein Beweis fiir diese Auffassung steht aber noch aus. Im wtbrigen 
aber sind uns qualitative Unterschiede zwischen reparatorischen und 
etwaigen selbstandigen Reaktionen auf morphologischem Gebiete nicht bekannt. 
Es liegt wohl auch in der Natur der Sache, da es solche nicht geben 
kann; und da die Zeit, wo die ,,Kérnchenkugel“ als _ ,,Entziindungs- 
kugel“ angesprochen und gewertet wurde, langst vorbei ist, so ware es kaum 
notig, sich mit diesen Dingen noch naher zu beschaftigen, wenn diese Ent- 
zindungskugel nicht spater eine Nachfolge gefunden hatte in einem Befund, 
der in der Geschichte der Encephalitis und Myelitis eine groBe Rolle gespielt 
hat. Bekanntlich hat Friedmann in Anlehnung an vorangegangene Ansichten 
von Hayem und von v. Leyden den Begriff der ,epitheloiden“ oder 
yaktiven“ oder ,Entziindungszelle“ aufgestellt. Dieses Zellelement, 
das sich vorwiegend von der Glia, daneben aber auch von GefaBwandzellen, ja 
sogar von Ganglienzellen ableiten sollte, war nach Friedmanns Ansicht von der 
,ordinaren“ passiven Fettkérnchenzelle leicht zu unterscheiden durch seine 
feine, netzférmige, protoplasmatische Struktur, den hellen, wohl strukturierten 
Kern mit intensiv farbbarem Kernkérperchen und die ausgesprochene Pro- 
liferationsfahigkeit mit mitotischer und amitotischer Teilung, wobei nicht selten 
vielkernige Riesenzellen entstehen (vgl. auch Bd. X, 2. Halfte, Tafel lyakiga2 
bei Schuster und Fig. 147). Die epitheloide Zelle enthalt vielfach auch fettige 
Abbauprodukte, denen Friedmann jedoch nur eine mehr sekundare Bedeutung 
zuschreibt. Den Prozessen, bei denen diese epitheloiden Zellen zu finden waren, 
wies Friedmann friiher eine bestimmte Stelle an und identifizierte sie mit der 
hyperplastischen Encephalitis Hayems. Spater hat er seine diesbeziiglichen 
Ansichten geandert (s. u.). Es ist nun historisch auRerst interessant zu sehen, 
wie auf die Autoritat Friedmanns hin, die sich auf seine sonst auRerordentlich 
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wertvollen experimentellen Encephalitisstudien grindete, in einer unabseh- 
baren Anzahl von Publikationen ausschlieBlich auf die Anwesenheit der so 
charakterisierten Zellen hin die Diagnose Encephalitis und Myelitis gestellt 
wird*. Zwar findet man hier und da Zweifel an den aktiven Eigenschaften 
und der diagnostischen Bedeutung dieser Elemente (Piperkojf, Redlich u. a.), 
aber im allgemeinen herrschte jener Kurzschlu8 in der gesamten Literatur 
yon den Publikationen Friedmanns 1890 herum an bis etwa ans Ende des 
ersten Jahrzehnts dieses Jahrhunderts. Zwar hatte Nissl schon Ende der 
Neunzigerjahre die Lehre Friedmanns bekampft, und ihm hatten sich spater 


Fig. 147. 


Encephalitis bei ulceréser Endogarditis. Zahllose »,epitheloide“ Zellen. 
Dazwischen frei im Gewebe polynucleare Leucocyten. Toluidinblau. 


seine Schiiler Devaux, Farrar u. a. angeschlossen, aber eigentlich gebrochen 
war der Bann erst, nachdem Merzbacher in seinen Studien iiber die Abraum- 
zellen nachwies, daB die Charakeristica der epitheloiden Zellen vollstandig 
zusammenfallen mit denjenigen der jugendlichen Abraum- 
zellen und daf diesen Elementen irgendeine fiir entztindliche Prozesse 
charakteristische Eigenschaft nicht zukommt. Seither ist es von der epitheloiden 
Zelle, bis auf einige Nachziigler, still geworden, und nun besann man sich 
auch darauf, daB ein derartiges Verfahren, auf die Anwesenheit eines be- 


* Ubersehen haben fast alle Nachfolger Friedmanns, daB dieser Autor unter den 
Prozessen, die fiir das Auftreten der epitheloiden Zellen ursachlich in Betracht kommen, 
auch die Embolie anfiihrt, wodurch die praktische Verwertung im Sinne jener Nachfolger 
eigentlich hinfallig wird. 
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stimmten pathologischen Elementes allein die Diagnose »Entziindung oder 
nicht“ griinden zu wollen, kein Analogon in der Pathologie findet (Oskar 
Meyer). Unberithrt von solchen Feststellungen bleibt allerdings die Tatsache, 
daB derartige den Friedmann-Zellen analoge jugendfrische Abraumzellen bei 
encephalitischen und myelitischen Prozessen mit Vorliebe und in gréBerer Zahl 
anzutreffen sind, was nicht weiter wundernehmen wird. Aber nicht zu be- 
statigen ist mach meinen Erfahrungen die Angabe Friedmanns, daB, je 
stiirmischer dieser von ihm als irritativ bezeichnete ProzeB ist, desto geringer 
die Rundzellenauswanderung ausfalle und daB umgekehrt bei der eitrigen 
Entziindung epitheloide Zellen ganz fehlen sollen. 

Einen ganz anderen Unterschied qualitativer Art glaubte Schmaus ge- 
funden zu haben, indem er angab, der fiir enziindliche Genese sprechenden, 
iiber ein Stadium des Granulationsgewebes sich entwickelnden Narbenbildung 
anderer Organe entspreche im Centralnervensystem eine unregelmaBige Glia- 
faserproduktion im Gegensatz zu der der urspriinglichen Anordnung der 
Fasern angepaBten Wucherung (isomorphe Sklerose Storchs) bei nichtentziind- 
lichen Prozessen. Aber durch dieses Merkmal werden eigentlich nur die 
Systemerkrankungen von der Entziindung ausgeschlossen, wodurch zum 
mindesten wieder ein auBerordentlich weiter Entziindungsbegriff herauskame. 
Kurz erwahnt sei noch, daB Pollak hosenartig um die GefaBe aufgereihte 
Gliazellen, die er bei experimenteller Encephalitis fand, geneigt ist, als Aqui- 
valent fiir entziindliche Reaktionen anzusehen. Doch st6Bt auch diese Auf- 
fassung, sobald man sie auf andersartige Prozesse zu iibertragen unternimmt, 
auf starke Widerspriiche. 

Das. Fazit dieser Erérterungen ist, daB die proliferativen Prozesse an 
der Glia zum allergroBten Teil reparatorischer Natur sind, daB da- 
neben aber wahrscheinlich auch mehr selbstandige Reaktionen an der 
Glia vorkommen, daB wir aber heute noch kein Mittel besitzen, 
um diese beiden diagnostisch verschiedenen Typen 
auch morphologisch zu unterscheiden. Solange wir aber 
itber ein solches nicht verfiigen, wird es nicht gestattet sein, von 
entziindlicher Reaktion zu sprechen, wo nur Veranderungen am _ nervdésen 
Parenchym mit Proliferationsvorgangen an der Glia kombiniert sind. 

Daneben haben wir es auch an der Glia mit regressiven Pro- 
zessen zu tun, die aber wieder bei entziindlichen Prozessen nichts vor den- 
jenigen bei andersartigen Affektionen voraus haben. Recht haufig sehen wir 
unter anderm améboide Umwandlung der Glia in den entziind- 
lichen Herden, was nach den Untersuchungen des Verfassers vermutlich 
mit verstarkter seréser Durchtrankung in Zusammenhang zu bringen ist. 
Unter Umstanden kénnen die degenerativen Prozesse an der Glia ein volliges 
Absterben auch der ektodermalen Stiitzsubstanzen herbeifiihren, wobei 
es entweder zu einem kdérnigen Zerfall kommt, der ein ganz kernloses 
homogenes oder detritusartiges Gewebe zuriicklaBt, oder aber zu Er- 
weichungsprozessen, wovon spater noch die Rede sein wird. 
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d) GefaBe. 

Wir kommen nunmehr zu den Veranderungen am GefaBapparat, 
die mit Recht stets im Vordergrund des Interesses bei Erérterungen der Ence- 
phalitis und Myelitis gestanden haben. Allerdings ist es verkehrt, die ver- 
schiedenartigsten und ungleichwertigsten Veranderungen an den Gefafen fiir 
die entziindliche Natur eines Prozesses in Anspruch zu nehmen. Genau wie 
am ektodermalen, nicht nervésen Gewebe kann es auch an den GefaBen zu 
Veranderungen kommen, die im allgemeinen als rein sekunddar auf 
zufassen sind. Bei den verschiedensten mit Untergang von nervéser Substanz 
verbundenen, namentlich etwas chronischeren Affektionen sehen wir Ver- 
anderungen, die morphologisch nicht von solchen zu unterscheiden sind, die 
nach echt entziindlichen Prozessen am GefaBapparat als Endzustande 
zuriickbleiben. Es handelt sich hier un Wandverdickungen, die teils 
durch Vermehrung der Zellen, teils durch eine solche der Bindegewebsfasern, 
teils durch beides zugleich bedingt sind und die bisweilen mit einer Ver- 
engerung des Lumens einhergehen. Daneben kommen mehr oder weniger rein 
regressive Veranderungen zur Beobachtung, wie Hyalinisierung der 
GefaBwand u.a.m. Es ist die Vermutung nicht von der Hand zu weisen, daB 
unter den GefaBveranderungen, denen Mager im Anschlu8B an seine wert- 
vollen Myelitisuntersuchungen eine so erhebliche Bedeutung auch bei sonst 
rein degenerativen Affektionen fiir die Abgrenzung der entziindlichen Prozesse 
im Riickenmark zuschrieb, vielfach solche sekundare Wandveranderungen ver- 
treten waren. 

Eine besondere Stellung nehmen die Prozesse ein, bei denen frische 
Wucherungsvorgange an den GefaBwandzellen im Vorder- 
grund des histologischen Bildes stehen. Sie dokumentieren sich sowohl in einer 
Vermehrung der Zellelemente wie in ausgesprochen progressiven 
Veranderungen der einzelnen Zellen, als da sind Schwellung und 
starke Farbbarkeit von Plasma und Kern (s. Tafel III, Fig. 7). Die Ver- 
anderung betrifft vor allem die Endothelien der Capillaren, an den Pra- 
capillaren auch die adventitiellen Zellen, und fiihrt so dazu, daB auch die 
kleinsten GefaBverzweigungen schon bei ganz schwacher Vergré8erung durch 
ihren Zellreichtum in die Augen fallen. Diese Affektion kommt unter den ver- 
schiedensten Bedingungen vor. Einmal sehen wir sie als Reaktion bei Zerfalls- 
prozessen, in welche die Glia mit hineinbezogen wurde. Hier geht die repara- 
torische Tatigkeit, soweit nicht die intakt gebliebene Glia im Grenzbezirk des 
Destruktionsherdes mitwirkt, vom mesodermalen Gewebe, also vom Gefaf- 
apparat, aus. Das erste Zeichen der hier einsetzenden Reaktion sind eben jene 
soeben beschriebenen Wucherungsvorgange an den GefaBwandzellen. Gleich- 
zeitig kommt es zu Neubildung von GefaBen, und die gewucherten Zellen bilden 
sich in Abraumzellen um (Schréders mesodermaler Abbautyp). Schon hier sei 
bemerkt, daB bei frischen Stadien dieses Prozesses auch leichte exsudative 
Vorgange hinzutreten kénnen (s. u.). Ferner sehen wir diese Affektion nicht 
selten als einzige Veranderung des Centralnervensystems bei Infektions- 
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krankheiten (Grippe u. a.), wobei allerdings regressive Veranderungen, wie 
Verfettung, Ablésung und AbstoBung ins Lumen, meist auf dem Fuf folgen. 
Auch bei echt entziindlichen Prozessen kommen neben den gleich zu 
beschreibenden exsudativen Vorgangen solche Zellproliferationen vor, u. zw. 
sowohl an infiltrierten wie an infiltratfreien GefaBwanden. 

An anderen Stellen endlich sehen wir dieselben GefaBveranderungen in 
Form eines mehr selbstandigen Prozesses auftreten, so vor allem bei 
der von Niss/ beschriebenen syphilitischen Endarteriitis der kleinen GefaBe. 
Ist diese Affektion mehr herdférmig angeordnet und geht sie mit ausgesprochen 
lokalisiertem Parenchymzerfall und reaktiven Gliawucherungen, eventuell auch 
mit Neubildung von GefaBen oder GefaBpaketen einher, so kommt es zu einem 
recht charakteristischen Bild, das besonders bei verschiedenen Intoxikationen 
beobachtet wird, so vor allem bei der experimentellen Bleivergiftung, 
bei der Bonjiglio diesen ProzeB beschrieben und mit dem Namen einer ,,p ro- 
liferativen Encephalitis“ belegt hat. Treten noch Blutungen hin- 
zu, so haben wir bei bestimmter Lokalisation im wesentlichen das Bild der 
Wernickeschen Policencephalitis haemorrhagica superior vor uns (s. u.). Wieweit 
es gerechtfertigt ist, diese GefaBveranderung als Endarteriitis und _ ent- 
sprechend den ganzen ProzeB als Encephalitis bzw. Myelitis zu bezeichnen, 
dariiber kann man verschiedener Ansicht sein. Den strengen Anforderungen 
der morphologischen Definition entspricht das histologische Bild zweifellos 
nicht. Wenn man aber beriicksichtigt, da8 wir es hier offenbar mit einem 
selbstandigen ProliferationsprozeB am GefaBapparat zu tun haben 
und daB anderseits méglicherweise ein groBer Teil der nachher zu besprechen- 
den ,,Exsudatzellen“ sich ebenfalls von progressiv veranderten GefaBwand- 
zellen abieitet, so wird man zum mindesten die Gewohnheit, diese Prozesse 
in der Namengebung mit der Endung ,,itis“ zu versehen, nicht vollig un- 
berechtigt nennen diirfen. Vermutlich werden wir spater einmal dazu kommen, 
unter den verschiedenartigen selbstandigen Reaktionsvorgangen 
mehrere Typen zu unterscheiden. Ob wir dann den Namen_,,Ent- 
zundung“ als den ibergeordneten Begriff der Gesamtheit dieser Vor- 
gange beilegen wollen oder nur einem dieser Typen, wobei dann fiir die Ge- 
samtheit ein neuer Name zu schaffen ware, das wird mehr Sache des Uber- 
einkommens sein. 

Wenden wir uns den fiir die Entziindung im engeren Sinne charakte- 
ristischen GefaBveranderungen zu, so ware zunachst die Hy per- 
amie zu erwahnen; bei akuten Entziindungen fehlt sie wohl nie und ist 
bezeichnenderweise im Gegensatz zu dem herdférmigen Charakter des 
Parenchymprozesses meist diffus iiber das ganze Organ verbreitet. Wo aber 
anderweitige entziindliche Erscheinungen fehlen, wird man im allgemeinen 
nicht entscheiden kénnen, ob wir hier eine ,entziindliche*“ Hyperamie 
als erstes Stadium des entziindlichen Reaktionsprozesses oder anderweitige 
dilatatorisch oder paralytisch bedingte Formen der GefaBerweiterung vor uns 
haben. Ich erinnere in dieser Beziehung an die regelmaBig anzutreffende hoch- 
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gradige GefaBinjektion des Gehirns bei frischen ScharlachfAallen, 
der gegentiber eine echte Scharlachencephalitis zu den Seltenheiten gehort. 
Eine ganz andere Bedeutung kommt den ,exsudativen“ Prozessen zu. 
Hier haben wir vor allem die oben schon kurz gestreifte Tatsache zu beriick- 
sichtigen, da zwischen ekto- und mesodermalem Gewebe im Centralnerven- 
system eine scharfe, unter gewéhnlichen Umstanden fiir zellige Elemente nicht 
tberschreitbare Grenze, die sog. ,biologische Grenzscheide“, be- 
steht. Da sich infolgedessen aus den GefaBen emigrierte Zellen, sofern sie 
nicht, was selten der Fall ist, die GefaBwande selbst infiltrieren, in der Regel 
zunachst in den adventitiellen Lymphscheiden ansammeln und 
so Mantel um die GefaB8e herum bilden, so haben exsudative Vorgange im 
Centralnervensystem vielfach ein eigenartiges Geprage*, das uns in den be- 
kannten mantel- oder muffartigen Lymphscheideninfiltraten in erster Linie in 
den kleinen Venen und Capillaren, seltener auch in den arteriellen Zweigen 
entgegentritt (s. Tafel III, Fig. 5). Allerdings ist diese Uniiberschreitbarkeit 
der Grenzscheide keineswegs eine absolute. Zunachst kann es durch 
die entziindungsauslésende Schadlichkeit, wenn sie intensiv genug ist, g 1eich- 
zeitig zu einer gréberen Zerst6rung der die Grenzscheide zusammen- 
setzenden Strukturen kommen (vgl. Fig. 148). Dieses ist wohl ttberwiegend 
bei den schwersten Formen der leukocytaren Entziindung der Fall. Ferner aber 
muB man wohl annehmen, daB ahnliche morphologisch fiir uns nicht faBbare 
Veranderungen, die die Capillarwand fiir geformte Elemente durchgangig 
machen, auch an der Gliagrenzhaut vorkommen kénnen. Jedenfalls ist 
es Tatsache, daB wir bei den verschiedensten entziindlichen Prozessen Zellen 
mesodermaler Herkunft, in erster Linie Plasmazellen (Nissl), im Nerven- 
parenchym antreffen, wenn dies in reichlicherer Weise auch im allgemeinen 
nur bei den leukocytaren Entziindungen stattfindet. Bei letzteren haben wir 
dann oft ein sebr charakteristisches Bild, das uns die adventitielle Scheide aufs 
dichteste von den Exsudatzellen volgestopft zeigt, wahrend diese jenseits der 
Grenzhaut das Nervengewebe in mehr locker angeordneten Scharen und in 
einiger Entfernung vom Gefa8 in immer sparlicherer Anzahl infiltrieren 
(s. Fig. 149). In anderen Fallen dagegen sieht man die weiBen Blutkérperchen 
sich ohne Riicksicht auf die Lymphscheide unmittelbar ins Gewebe ergieSen 
Cor larel IIT, Fig. 6): 

Was nun die verschiedenen zelligen Elemente des ,,Exsudats“ betrifft, so 
ist es eine viel bemerkte Tatsache, daB unter ihnen polynucleare 
Leukocyten, wenn man vom Abscef absieht, von dem hier nicht die Rede 


* Auf die durchaus strittige, wahrscheinlich im verneinenden Sinne zu beantwortende 
Frage nach der Existenz der Hisschen ,perivascularen“ Lymphscheide gehe ich 
absichtlich als zu weit fiihrend nicht ein. Sicher ist, daB man in diesen perivascularen 
Raumen und eventuell auch in den ihnen entsprechenden pericellularen Raumen bei Ent- 
ziindungen weiBe und rote Blutkérperchen antreffen kann. Aber auch dieser Befund schlieft 
ein Artefact nicht véllig aus, ganz abgesehen davon, daB damit natiirlich nichts iiber die 
Verhiltnisse in der Norm ausgesagt ist. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 31 
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sein soll, eine auffallend geringe Ro lle spielen. Schon bei Untersuchung 
der sog. eitrigen Meningitiden, mogen sie nun durch Pneumo-, Strepto- oder 
Meningokokken bedingt sein, fallt es auf, daB den polymorphkernigen weifen 
Blutzellen, wenn der Tod nicht in den allerersten Tagen eintritt, ungewohnlich 
viel einkernige beigemengt sind. Nach den Erfahrungen bei experimentell 
erzeugten encephalitischen Prozessen miissen wir annehmen, daB auch bei 
spontanen Encephalitiden und Myelitiden in den ersten Tagen Leukocyten 
sehr viel reichlicher im Exsudat vertreten sind, als wir es in der Regel bei 


Fig. 148. 


Lymphscheideninfiltrat, von dem aus sich das zellige Exsudat (Lymph 
I ; i g o- und Leucocyte 
ins ektodermale Gewebe ergieBt. Encephalitis bei ulceréser Biden aitis Talila 


unseren Obduktionen sehen. Dem entspricht, daB wir bei Prozessen, die fiir 
gewohnlich myeloische Zellelemente véllig vermissen lassen, wenn sie perakut 
in den ersten Tagen zum Tode fiihren, solche antreffen (s. Encephalitis epi- 
demica, Heine-Medinsche Erkrankung). Indes bleibt es bestehen, daB das 
zellige Infiltrat der nichteitrigen Entziindung des Nervensystems im wesent- 
lichen von einkernigen Elementen gebildet wird (Laignel-Lavastines und 
Voisins diapedetische Form der Encephalitis), u. zw. handelt es sich um 
Lymphocyten*, Plasmazellen sowie um Zellen, die sich durch 


: Ob dieses Uberwiegen der Lymphocyten und ihrer Abkémmlinge im Centralnerven- 
system im Sinne Bergels irgendwie mit den beim Abbau in reichlicher Menge auftretenden 
Fettsubstanzen zusammenhiangt, lasse ich uner@rtert. 
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starkere Entwicklung des Plasmas und gewisse Modifikationen der Kern- 
form von Lymphocyten unterscheiden. Auf diese letztgenannten Zellen ist man 
besonders aufmerksam geworden, seitdem Wickman sie bei der Heine-Medin- 
schen Krankheit mit den ,,P oly blasten Maximows identifiziert hat (s. auch 
bei Heine-Medinscher Krankheit). Unentschieden will ich lassen, ob zu 


Fig. 149, 


Encephalitis bei ulcerédser Endokarditis. Dichtes Infiltrat im adventitiellen 
Lymphraum, lockeres im umliegenden Gehirngewebe. Toluidinblau. 


diesen Polyblasten* auch die im Gehirn und Riickenmark nicht allzu selten 
anzutreffenden gréBeren Rundzellen mit relativ kleinem, meist centralem Kern 


* Ich mache darauf aufmerksam, daB der Name ,,Polyblasten“ in der Literatur in 
drei verschiedenen Bedeutungen gebraucht wird. Maximow nennt die Lymphocyten und ihre 
Abkémmilinge ,,Polyblasten“, weil sie eben vielerlei Gestalt annehmen, fiir viele Elemente 
das Ausgangsmaterial bilden. Wickman nennt nur die polymorphen Abkémmlinge der 
Lymphocyten, nicht diese selbst, Polyblasten und mit ihm viele andere. Manche Autoren 
(u. a. v. Economo) fassen den Begriff aber rein morphologisch, sprechen demnach auch 
von ,.gliogenen Polyblasten“, was sicher unzweckmafig ist. 

on 
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gehdren, wie sie besonders in den Meningealinfiltraten eine gewisse 
Rolle spielen, so bei der tuberkulésen Meningitis, der Lues congenita und 
dem Fleckfieber. Doch hat Spielmeyer sie bei Fleckfieber auch in den intra- 
cerebralen GefaBen nachgewiesen. Ranke hat diese Zellen ,» Makrophagen“ 
genannt, eine Bezeichnung, die nicht sehr zweckmabig erscheint, da phago- 
cytare Eigenschaften in diesen Zellen keineswegs regelmaBig nachweisbar 
sind, wahrend andererseits fiir die iibrigen einkernigen Elemente, z. B. die 
Plasmazellen, eine phagocytare Funktion weder bewiesen noch widerlegt ist 
(Niss!). 

Steht nun die histiogene Herkunft dieser letztgenannten, vielleicht besser 
als ,,groBe meningeale Rundzellen“ (Wohlwill) oder Blasenzellen (Fulct) 
zu bezeichnenden Elemente sowie der Fibroblasten ziemlich sicher fest, so sind 
itber die Abstammung der Lymphocyten, Plasmazellen und Polyblasten ebenso 
wie bei anderen Organen die Meinungen noch durchaus geteilt. Was zunachst 
die Plasmazellen betrifft, so leitet bekanntlich die Mehrzahl der Neuro- 
pathologen sie von den Lymphocyten ab, im Gegensatz zu der Meinung 
Unnas, nach der sie als umgewandelte fixe Gewebszellen zu betrachten 
sind. Entgegen dieser allgemeinen Meinung glaube ich, daran festhalten 
zu miissen, daB jedenfalls auch die Méglichkeit einer Entstehung 
aus Bindegewebszellen vorliegt; wenigstens habe ich beim Fleckfieber 
Bilder gesehen, die mir eine andere Deutung nicht zuzulassen scheinen. 
Noch nicht spruchreif aber scheint die Frage zu sein, ob vielleicht morpho- 
logische Unterschiede zwischen den Zellen der beiden verschiedenen Ent- 
stehungsarten bestehen, wobei die eine Form eventuell als Pseudoplasmazelle 
(Papadia) oder pyronophile Zelle (Guizetti) von den echten Plasmazellen zu 
trennen ware. 

Aber ganz unabhangig von dieser Frage wird bekanntlich itberhaupt die 
hamatogene Entstehung der einkernigen ,,Exsudat“elemente insgesamt in 
Frage gezogen, sei es, daB man sie mit Ribbert von praexistierenden Haufchen 
lymphatischen Gewebes ableitet oder daB man mit Schréder an durch Stauung 
oder chemotaktische Anlockung bedingte Anhaufung normaler Zellelemente 
der Lymphe denkt oder ihre Entstehung aus indifferenten Bindegewebeszellen, 
insbesondere den Marchandschen Adventitiazellen, oder aus ruhenden Wander- 
zellen annimmt. Die erste Annahme hat fiir das Centralnervensystem wenig 
. Wahrscheinlichkeit fiir sich. Niss? hat behauptet, daB normalerweise Lympho- 
cyten sich in den Lymphscheiden der GefaBe so gut wie nie finden, wahrend 
Marchand demgegeniiber hierin einen regelmaBigen Befund erblickt. Bedeut- 
samer ist, daB bei denjenigen Zustanden, die in systematischer Weise zu einer 
Zunahme des lymphatischen Gewebes fithren, im allgemeinen Gehirn und 
Riickenmark nicht betroffen sind. Allerdings sind lokale Zellanhaufungen bei 
lymphatischer Leukamie und Status thymico-lymphaticus (Fahr) beschrieben 
worden. Es muB sich aber dabei um AuBerst seltene Ausnahmen handeln; 
jedenfalls habe ich bei beiden Affektionen trotz darauf gerichteter Auf- 
merksamkeit nie einen entsprechenden Befund erheben kénnen. Bei den 
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‘Fallen schwerer Leukamie liegt iiberdies die Méglichkeit einer Verwechslung 
mit weiBen Extravasaten vor, die auf eine Stufe mit Blutungen zu stellen sind 
(Oeller). 

Auch die Anschauung Schréders, insbesondere soweit sie sich auf lokale 
Stauung bezieht, hat nicht viel Bestechendes, da es véllig an einem Beweis 
fehlt, sowohl dafiir, daB bei den in Frage kommenden Affektionen eine lokale 
Stauung besteht, wie dafiir, daB eine solche Anhaufung von Lymphocyten in 
den Lymphscheiden zur Folge hat: bei dem ProzeB, bei dem man eine lokale 
Tymphstauung anzunehmen AnlaB hat, namlich bei der Rickenmarks- 
kompression, wird dieser Befund jedenfalls vermi®t, und was die An- 
nahme chemotaktischer Anlockung betrifft, die man auch sonst viel- 
fach vertreten findet, so scheint mir hier der Unterschied gegeniiber der An- 
nahme einer chemotaktisch bedingten Exsudation nur noch geringfiigig zu 
sein, zumal der erstgenannte ProzeB, wie Schréder selbst zugibt, ebenso Hypo- 
these bleibt wie der letzte. 

Dagegen scheint die Marchandsche Lehre von der histiogenen 
Herkunft der Lymphocyten oder doch eines mehr oder weniger groBen Teils 
derselben immer mehr Anhanger zu gewinnen*, u. zw. auch ganz besonders 
im Centralnervensystem, so bei der Heine-Medinschen Krankheit (Walter, 
Proschkin), und neuverdings bei der Encephalitis epidemica bei verschiedenen 
Autoren (Herzog, Marcora, Tarozzi, Dieckmann). (Vgi. auch den Terminus 
»Cellules embryonnaires“ der franzésischen Autoren.) 

Es ist zutreffend, daB unter diesen Voraussetzungen vom Standpunkt der 
Cohnheimschen Entziindungslehre aus bei lymphocytar-plasmacellularen In- 
filtraten eine Eniziindung nicht bewiesen sein wiirde (s. die diesbeziiglichen 
Ausfithrungen Siegmunds iiber die entziindliche Natur der Encephalitis epi- 
demica). 

Es ist hier aber Verschiedenes zu bedenken: 1. Entwickeln sich wie in 
anderen Organen so auch im Centralnervensystem, wie wir sahen, derartige 
lymphocytare Infiltrate aus solchen, die mit reichlichen Leukocyten durchsetzt 
sind; 2. rechnen auch Marchand und seine Schiiler mit der Méglichkeit, daB 
nur ein Teil der Lymphocyten histiogen, der andere also hamatogen ist; 
3. stammen nach Maximow die Wanderzellen des Gewebes in letzter Linie doch 
aus der Blutbakn und gelangen andererseits auch nach Ansicht der Marchand- 
schen Schule (Proschkin) histiogen entstandene Lymphocyten in die Blutbahn, 
so daB moglicherweise ein Kreislauf zwischen GefaBen und Geweben besteht 
und damit die Meinungsdifferenz sehr an prinzipieller Wichtigkeit ver- 
liert; endlich wird 4. der Unterschied gegeniiber den leukocytaren, z. B. von 
Schréder als sicher hamatogen angesehenen Infiltraten dadurch verwischt, 
daB auch die Entstehung eines Teils der myeloischen Elemente aus 
GefaBwandzellen angenommen wird (Herzog). Danach diirften’ wir es hier 


* Der gegenteilige Eindruck, den v. Economo gewonnen hat, diirfte aul vorwiegen- 
der Vertrautheit mit der neuropathologischen Literatur beruhen. 


486 Friedrich Wohlwill. 


jedenfalls mit zwei gleichwertigen und nahe verwandten Reaktionsvorgangen 
zu tun haben*. 

Im ganzen miissen diese Fragen als noch in der Schwebe befindlich gelten. 
Sollten die weiteren Untersuchungen dazu fiihren, da® tatsachlich ein prin- 
zipieller Unterschied besteht zwischen ausschlieBlich oder ganz iiberwiegend 
hamatogenen leukocytaren und ausschlieBlich oder ganz iiberwiegend _histio- 
genen lymphocytaren Infiltraten, so wiirde man allerdings auch die Definition 
bzw. Einteilung der Entziindung modifizieren miissen: wir hatten dann drei 
verschiedene Typen selbstandiger reaktiver Prozesse: 1. die oben beschriebenen 
rein produktiven Vorgange an den GefaBwandzellen; 2. solche, die zur An- 
sammlung histiogener Lymphcyten und ihrer Abkémmlinge fiihren; 3. solche, 
bei denen die Emigration der Blutzellen im Vordergrund steht. So weit sind 
wir aber noch nicht. Vor allem scheitern wir bei solchen Gruppierungsversuchen 
immer an den auf Schritt und Tritt sich darbietenden Ubergangen in zeitlicher 
und sachlicher Hinsicht**. 

Unabhangig von den hier angestellten Uberlegungen mu man dem vor- 
her geschilderten Einwandern dieser mesodermalen Elemente ins 
Nervenparenchym eine besondere Stellung einraumen. Selbst wenn 
diese Zellen nicht aus dem Blut ausgewandert sind, so kénnen sie im all- 
gemeinen in das ektodermale Gewebe, wie wir sahen, nur auf einem Wege 
gelangen, der demjenigen der Emigration durch die Capillarwand verwandt 
erscheint. Chemotaxis und Grenzscheidenschadigung — entsprechend der 
GefaBwandschadigung — diirften auch hier die zusammenwirkenden Momente 
sein, und so diirite aus der Anwesenheit dieser Elemente im Nerven- 
parenchym zum mindesten ein der Exsudation verwandter Vor- 
gang bewiesen sein. Bemerkt sei hier noch, daB die ins ektodermale Gewebe 
eingewanderten Elemente haufig gar nicht leicht von in bestimmter Weise ver- 
anderten Gliazellen zu unterscheiden sind. Wenn auch polynucledre 
Leukocyten durch ihre Kernform, durch charakteristischen Granula, allen- 
falls durch die Oxydasereaktion und ebenso die Plasmazellen durch 


* Anm. bei der Korrektur: Ganz ahnlich auBert sich neuerdings Marchand (Uber 
die Anwendung des Entziindungsbegriffs auf das Nervensystem. D. med. Woch. 1922, 
S. 1242). Er schreibt: ,,Da8 man die zelligen Infiltrate hier (sc. bei der Paralyse) wie 
bei den iibrigen verwandten Krankheitsformen ganz unbeschadet der Frage ihrer 
hamatogenen Herkunft mit vollem Recht als Ausdruck einer entziindlichen Reaktion 
auffassen kann, ist wohl unbestreitbar.“ 


** Anm. bei der Korrektur: Neuerdings prazisiert auch Schroder (Uber Entziindung, 
insbesondere im Nervensystem, Zieglers Beitrage Bd. 71) seinen Standpunkt dahin, da8 
er statt des stets den Handen entgleitenden Entziindungsbegriffs fiinf verschiedene, scharf 
umrissene Typen von Reaktionsvorgingen abgrenzt. Meines Erachtens wire dabei aber 
doch zu betonen, daB seine 1. und 2. Gruppe (Eiterung und plasmacellular-lymphocytire 
Reaktion) doch in naherer Beziehung zueinander als zu den iibrigen drei Gruppen stehen. 
Widerspruch aber erheischt Schréders Behauptung, da® die Leukodiapedese nur Folge 
der nekrobiotischen Vorgainge an den GefaBen sei und nichts mit reaktiven Prozessen 
zu tun habe. rs ee 
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die charakteristische Anordnung des Kernchromatins und die farberischen 
Figenschaften ihres Plasmas, die Gliaelemente endlich durch ihre Lage im 
Syneytium besonders bei Anwendung der Fieandtschen Hamatoxylinwolfram- 
methode (Homén) im allgemeinen unschwer zu identifizieren sind, so kénnen 
Lymphocyten und Polyblasten bei ihren verschiedenen Wandlungen ver- 
anderten und aus dem Gewebsverband gelésten Gliazellen so ahnlich werden, 
daB nicht nur die Zugehérigkeit der einzelnen Zellen fraglich sein kann, 
sondern auch die Natur der Infiltrate bei einem wohl charakterisierten Krank- 
heitsprozeB, wie es z. B. die Heine-Medinsche Krankheit ist, noch heute der 
Kontroverse unterliegt. Erst recht mu8 man mit solchen Verwechslungen 
rechnen, wenn in Abhandlungen friiherer Zeiten von Rundzellen- 
anhaufungen, zelligen Infiltraten (Bezeichnungen, die leider auch in den 
modernen Arbeiten noch zu finden sind) u. a. m. die Rede ist; andererseits ist 
es nun aber auch nicht zulassig, wie manche Autoren es zu tun pflegen, all 
dieses durch die Bank als nicht fiir die infiltrative Encephalitis oder Myelitis 
in Betracht kommend zu bezeichnen. Hier mu8 die Beschreibung des ein- 
zelnen Falles entscheiden. Vor allem hieBe es, die Uberlegenheit der Jetztzeit 
iberschatzen, wenn man auch Angaben iiber polynucleare Leukocyten in 
Frage zieht. 

Recht wenig ist leider tiber die fliissigen Exsudate zu sagen. Nissi be- 
hauptet, daB sich eine vermehrte serdse Durchtrankung im Centralnerven- 
system tiberhaupt nicht beweisen lasse. Das ist vielleicht zu weit gegangen. 
Besonders Schmaus hat Gewicht gelegt auf Ansammlung homogener oder 
leicht kérniger, schwach: gefarbter geronnener Massen im Zwischengewebe 
sowie auf die Quellung der nervésen und glidsen Strukturen, die bei hohen 
Graden bis zu Erweichung des ganzen Gewebes fiihren kénne (was iibrigens 
noch unbewiesen ist). Wenn er aber die Ansicht auBert, da es sich hierbei 
haufig um den Ausdruck eines entzindlichen Odems handle, so weif 
er doch selbst ein Unterscheidungsmerkmal dem einfachen Stauungsédem 
gegeniiber nicht anzugeben. Ahnlich liegen die Dinge iibrigens ja auch an 
anderen Organen. Etwas anderes ist es, wenn es gelingt, Fibrin nach- 
zuweisen. Davon ist aber bei der Encephalitis und Myelitis auffallend selten 
die Rede, was vielleicht zum Teil daran liegt, daB nicht immer mit specifischen 
Methoden daraufhin untersucht wurde. Lotmar hat bei seinen experimentellen 
Studien iiber die Vergiftung mit Dysenterietoxin, namentlich bei Herden des 
ersten Typs (s. spater), fibrinése Exsudate in den Gewebsscheiden und iiber 
diese hinaus im Gewebe gefunden, die nach seinen Ausfiihrungen entweder 
als vital entstanden zu denken sind oder doch einer schon vor dem Tod sich 
einstellenden Durchtrankung mit Gewebsfliissigkeit mit abnorm hohem Fibrin- 
gehalt ihre Entstehung verdanken. Daneben fand er unbedeutende und in- 
konstante Zellinfiltrate, die man in solchen Fallen wohl gern zur Stiitze der 
Beweisfithrung heranziehen wird. Fibrindse Exsudate bei experimentell er- 
zeugter Encephalitis und Myelitis sahen iibrigens auch Friedmann und 
Schmaus. 
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Einer Besprechung bediirfen endlich noch die Blutaustritte, die 
gerade im Centralnervensystem entziindliche Prozesse mit Vorliebe begleiten. 
An sich ist eine Extravasierung roter Blutscheiben als ein passiver 
Proze8 zu betrachten. Man nimmt an, daB bei besonders hochgradiger Inten- 
sitat des Entziindungsreizes die Schadigung der GefaBwand so erheblich wird, 
da® diese auch fiir Erythrocyten durchlassig wird; dadurch wird die Blutung 
eine haufige Begleiterscheinung entziindlicher Prozesse, ist aber gewiB nicht 
fiir diese charakteristisch. Es mu8 daher auch die weit verbreitete Gewohnheit, 
ausschlieBlich auf die Anwesenheit — woméglich nur makroskopisch _fest- 


Fig. 150. 


Ringblutungen bei Influenza. Alzheimer-Mannsche Farbung. 


gestellter — Blutextravasate hin die Diagnose auf ,hamorrhagische Ence- 
phalitis oder Myelitis“ zu stellen, als im Widerspruch mit jedem Entziindungs- 
begrilf, wie man ihn auch fassen mége, befindlich bezeichnet werden. Es konnte 
damit diese Frage als abgetan gelten, wenn nicht namhafte Autoren, wie be- 
sonders M. B. Schmidt, die Besonderheiten des Baues vieler im Cis Hime an- 
zutrefiender miliarer Blutaustritte zur Veranlassung genommen hatten, die 
Frage nach den Beziehungen derselben zu der hamorrhagischen Encephalitis 
aufs neue in Angriff zu nehmen. Bekanntlich treten die Blutungen ins- 
besondere in der weiSen Hirnsubstanz, mit Vorliebe in Form sog, Rene 
blu tu n gen auf (s. Fig. 150—152), wenn auch Vollblutungen sowie besonders 
Ausfiillung der Lymphscheiden mit Erythrocyten keineswegs etwa selten sind. 
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Die Ringblutung ist dadurch gekennzeichnet, da® die roten Blutkérperchen 
nicht unmittelbar das vielfach intakte, bisweilen aber mit hyalinen Thromben 
verschlossene und durch leichtere Wandveranderungen ausgezeichnete GefaB, 
das im Centrum gelegen ist, umgrenzen, sondern erst in einiger Entfernung 
von ihm einen Ring — kérperlich gedacht eine Hohlkugel — bilden. Der 
Raum zwischen Blutkérperchen und GefaB wird durch ein zellfreies, aus 


Fig. 151. 


Ringblutungsherd. Spéelmeyer-Farbung zeigt Fehlen der Markscheideia 
im nekrotischen Centrum. Tuberkulése Meningitis. 


Fibrin und scholligen Massen sich zusammensetzendes, im tibrigen vollkommen 
nekrotisches Gewebe gebildet, das aus den absterbenden Bestandteilen des 
gesamten Parenchyms einschlieBlich der Glia entstanden ist (s. Fig. 150). 
In diesem nekrotischen Centrum lassen sich vereinzelte, Karyorhexiserschei- 
nungen aufweisende Gliakerne sowie héchstens durch specifische Farbung 
einzelne marklose Achsencylinder (Homén, Wohlwill) nachweisen 
(s. Fig. 152), wahrend das Markscheidenpraparat stets die bekannte Aus- 
sparung aufweist (s. Fig. 151), was Dietrich als Versagen der Farbung infolge 
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veranderter physikalisch-chemischer Verhaltnisse deutet. In spateren Stadien 
stellt sich noch ein Kranz gewucherter Gliazellen zwischen Blutkérperchen- 
ring und nekrotischem Centrum ein; nur selten grenzt dieser auch unmittelbar 
an das gesunde Gewebe an, wahrend der Blutkérperchenring fehlt — nach 
meiner Uberzeugung, in den meisten Fallen wenigstens, weil das Blut 


bereits resorbiert wurde. 
Fig. 152. 


Ringblutungsherd Bielschowsky-Farbun i i 
i 2 g zeigt erhaltene Ach 
im nekrotischen Centrum. Tuberluldee Meise eke ae 


Die Entstehung dieser eigenartigen Bildungen wird noch ganz verschieden 
gedeutet. A limine abzulehnen ist nur die Anschauung von Marcus, nach der 
das ,,nekrotische Centrum“ die degenerierte, homogen gewordene, arch An- 
lagerung kornigen Exsudats verdickte GefaBwand darstellen und der Blut- 
korperchenring somit in der perivascularen Lymphscheide gelegen sein soll 
Diese Auffassung 14Bt sich unschwer dadurch widerlegen, daB das nekrotische 
Centrum Reste von Achsencylindern und Glia enthalt. Nach der Ansicht der 
meisten Autoren kommt die peripherische Lage der Blutkérperchen durch den 
gleichzeitig mit der Blutung erfolgenden Transsudationsstrom zu 
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stande. Wahrend aber fiir die nekrotische Beschaffenheit des Centrums 
M. B. Schmidt das Hinzutreten toxischer Einwirkungen zu den Stérungen der 
Circulation und der GefaBwandschadigung fiir nétig halt, geniigt nach Oller 
hierfiir die mechanische Schadigung, die die Umgebung des blutenden Gefafes 
wahrend der Blutung erfahren hat. Zur Stiitze dieser Anschauung weist letzt- 
genannter Autor darauf hin, daB bei allen den aufRerordentlich verschieden- 
artigen, fiir die Entstehung der Ringblutungen in Betracht kommenden Pro- 
zessen, als da sind Infektionen und Intoxikationen (so die neuerdings beobach- 
tete Kampigasvergiftung [Ricker]), mit und ohne Entziindung, Anamie, 
Leukamie, Absperrung des vendsen Blutabflusses, aber auch — wenigstens 
im der Rinde — embolisch-arterielle Prozesse, die Form der Blutung stets 
dieselbe ist. 

Demgegentiber hat seinerzeit Grdndahl die Ringblutungen bei Fettembolie 
als eine Art Infarkt mit hamorrhagischem Saum aufgefaBt, bei dem 
das nekrotische Centrum das wesentliche und primare, durch die Circulations- 
stérung bedingte Moment darstellt, wahrend die Blutung mehr sekundar, 
u. zw. aus den benachbarten Capillaren erfolgt. Ahnlich ist die Anschauung 
Rosenblaths, und in etwas modifizierter Weise ist sie neuerdings von Kirsch- 
baum und Dietrich ibernommen. Auch sie halten die Gewebsnekrose fiir das 
Primare; die Hamorrhagie stammt aber nach ihnen nicht aus den benach- 
barten Gefafen, sondern aus dem intakt gebliebenen Abschnitt des centralen 
GefaBes selbst. Der ganze Prozef kommt zu stande durch ein Zusammen- 
wirken von lokaler GefaBschadigung und Ortlicher oder 
allgemeiner, zu Stase und Diapedese fiihrender Kreislaufstérung. 
Diese Ansichten haben viel Bestechendes und sind durch konkrete Befunde 
vielfach gestiitzt, doch ist nach meinen Erfahrungen keineswegs in allen Fallen 
die Endothelschadigung und die nach Dietrich mit ihr einhergehende hyaline 
Thrombose nachweisbar. Ferner ware das gleichzeitige Vorkommen echter Voll- 
blutungen (auch bei Serienschnitten) bei dieser Annahme nicht erklart. Auch 
scheint mir der Einwand Oellers gegeniiber Gréndahl, daB genau gleichartig 
gebaute Ringblutungen bei einfacher vendéser Stauung zur Beobachtung 
kommen, vorerst kaum in einwandfreier Weise entkraftbar zu sein. Auf alle 
Falle aber stimmen diese Anschauungen mit denen Oellers darin tiberein, daB 
sie dem rein mechanischen Moment, im,wesentlichen der Stase, die 
ausschlaggebende Bedeutung fiir das Zustandekommen dieser Bildungen zu- 
sprechen. Diese Blutungen infolge von Stase treten nach Ricker und seinen 
Schiilern nur dann auf, wenn sie sich langsam entwickelt. 

Immerhin ist mit dieser Auffassung doch gerade auf Grund Rickerscher 
Gedankengange wenigstens fiir einen Teil der Falle eine gewisse Verwandt- 
schaft mit den Entziindungsvorgangen gegeben. Man kénnte sich denken, daB 
in manchen Fallen der reinen Blutung, die die GefaBwandschadigung und die 
Circulationsstérung wenigstens mit den spateren Stadien der Entziindung 
gemein hat, nur das ch emo- (leuko- und lymphocyto-) taktische Moment 
fehlt, das fiir den vascularen Teil der entziindlichen Reaktion so bedeutsam ist. 
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Danach darf es nicht wundernehmen, daB man nicht selten bei demselben Prozef 
neben alterativen und proliferativen Prozessen am Ektoderm am Gefabapparat 
an der einen Stelle exsudative, an der anderen — u. zw. schon in frihen 
Stadien — rein hAamorrhagische Prozesse antrifft (vgl. vor allem 
den Befund beim Milzbrand, s. u.). Aber die Konsequenz, die manche 
Autoren aus diesem Zusammenvorkommen ziehen, da8 sie namlich nunmehr 
auch die reinen Blutungen, wo grobe mechanische Circulationsstérungen als 
ihre Ursache nicht nachweisbar sind, als Ausdruck einer hamorrhagischen 
Encephalitis ansehen, werden wir trotzdem nicht mitmachen, auch dann 
nicht, wenn den roten Blutkérperchen etwas mehr Leukocyten beigemengt sind, 
als ihrem Verhaltnis innerhalb der Blutbahn entspricht, was nach M. B. Schmidt 
als entziindlich héchstens im Sinne der sekundaren reaktiven Entziindung auf- 
gefaBt werden kénnte. 


III. Diskussion und histologische Differentialdiagnose 
der Entziindung im Centralnervensystem. 


Alle bisherigen Erérterungen fiihren nach meiner Uberzeugung zu dem 
Schlu8, daB die Durchfihrung eines bestimmten Entziindungsbegrifies zwar 
ebenso wie bei anderen Organen auf Schwierigkeiten st6Bt, daB diese aber hier 
entgegen anderslautenden Behauptungen keineswegs gréBer sind als dort. Wir 
werden aber nur dann zum Ziele kommen, wenn wir diesen Entziindungsbegriff 
eng fassen im Sinne der Ausfiihrungen im allgemeinen Teil. Dabei wird den 
exsudativen Prozessen deshalb eine so ausschlaggebende Bedeutung 
zuzuschreiben sein, weil sie ohne Parenchymverdnderungen im Centralnerven- 
system nicht vorkommen, wahrend diese ohne jene vorhanden sein kénnen. 
Diesen Standpunkt hat schon vor langer Zeit Huguenin vertreten, und neuer- 
dings hat Nissi erklart, wenn man den Entziindungsbegriff nicht ganz fallen 
lassen wolle, was er bekanntlich in einem fast schon zu Tode gerittenen Zitat 
als kein allzu groBes Ungliick bezeichnet hat, mii®te man ihn in der hier 
charakterisierten Weise eng fassen; und diesem positiven Teil der Niss/schen 
Ausfiihrungen hat sich die Mehrzahl der Neuropathologen (s. unter anderen 
Spielmeyer, Jakob, Oppenheim, Homén) angeschlossen. Unsere Uberlegungen 
zeigten uns, daB, wo vasculare, speziell exsudative Prozesse fehlen, wir nicht 
nur vom Standpunkt der morphologischen Definition aus, sondern auch, 
wenn wir das Defensive im ProzeB ausschlaggebend sein lassen wollten, jeden 
festen Anhaltes zur Anwendung des Entziindungsbegriffes entbehren wiirden. 
Wir fanden zwar, daB auch in den Vorgangen, die am Parenchym und an der 
Glia nachweisbar sind, hier und da ein ,,aktives“ Moment nicht zu verkennen 
ist. DaB aber diesen aktiven Vorgangen im Sinne der , biologischen“ Definition 
defensive Funktionen zukamen, das war zu einem Teil endgiiltig aus- 
zuschlieBen, zum anderen zum mindesten nicht zu beweisen. 

Tatsachlich haben auch gerade die Autoren, die das Aktive gewisser oben 
erwahnter Affektionen betonen, daraus keineswegs den entziindlichen Charakter 
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des betreffenden Prozesses gefolgert. Umgekehrt leiten diejenigen recht zahl- 
reichen Autoren, welche ohne Beriicksichtigung der morphologischen Seite den 
Enizundungsbegriff im Centralnervensystem viel weiter fassen, ihr Recht 
hierzu nur zum kleinsten Teil von diesen aktiven Vorgangen ab, vielmehr fithren 
Sie ein ganz neues Moment ein, und das ist das Atiologische. Teils 
geschieht dieses vollstandig unverhillt und expressis verbis, bei 
anderen mehr implicite, teils wird der Atiologische Faktor eng gefaBt und 
nur auf toxisch-infektiése Einwirkungen bezogen, teils wird er auf 
alle exogenen Krankheitsursachen ausgedehnt. Diese Identifikation des 
Entztindlichen mit dem Exogenen oder Toxisch-infektidsen, die von patho- 
logisch-anatomischer Seite, da, wo sie in Erscheinung trat (Kretz), ziemlich 
allgemeine Ablehnung erfahren hat, spielt in der neurologischen Literatur 
eine weit verbreitete Rolle. Sie wurde am uneingeschranktesten fir die 
Myelitis von Bruns, der jedoch spater einige Einschrankungen vornahm, 
und einigen franzésischen Autoren (z. B. Charcot und Bouchard) durch- 
gefihrt. 

Es handelt sich hier um die Frage der entziindlichen Natur gewisser 
Affektionen, die das morphologische Kriterium des Exsudats vermissen lassen, 
im ubrigen aber nach Entstehungsursachen, Verlauf und klinischem Befund 
mit auch morphologisch echt entziindlichen Krankheitsprozessen vollkommen 
iibereinzustimmen scheinen. Man schloB: Wenn dasselbe Atiologische Agens 
unter anscheinend denselben Verhdaltnissen bald einen infiltrativ-exsudativen 
EntziindungsprozeB hervorruft, bald rein degenerative Stérungen ohne Beteili- 
gung des GefaBapparates, so kann es sich nicht um zwei wesensverschiedene 
Prozesse handeln; und zur weiteren Stiitze dieser Auffassung diente, daB wir 
sogar bei denselben Krankheitsfallen unter der Einwirkung offensichtlich 
ein und desselben wohl charakterisierten ,,Entziindungs“erregers (Henneberg : 
Erysipel) an der einen Stelle exsudativ-infiltrative, an der anderen rein 
degenerative Vorgange zu Gesicht bekommen, und ferner, daB bei experimen- 
teller Einverleibung bestimmter Krankheitserreger bald der eine, bald der 
andere histologische Befund erzielt wurde. 

Diese Beweisfiihrung iibersieht wiederum vollkommen, daB Entzin- 
dung keine Krankheit ist underst recht kein atiologischer 
Begriff, sondern nichts weiter als eine bestimmte Reaktionsform, die auf 
die Atiologisch verschiedenartigsten Einwirkungen hin sich einstellt und bei der 
gleichen bald fehlen, bald vorhanden sein kann. Wenn die Spirochaete pallida 
an der Leber eines congenital syphilitischen Kindes einmal einfache Nekrosen 
(falschlich sog. miliare Gummen), das andere Mal interstitielle Hepatitis und 
ein noch anderes Mal beides zugleich hervorruft, fallt es dabei jemandem ein, 
jene Nekrose als Entziindung zu bezeichnen? Ferner: Die ganze, auch heute 
noch nicht geschlossene Diskussion iiber die Frage, ob bei der Paralyse auch 
selbstandige, nichtentziindliche Parenchymdegenerationen vorkommen, ware 
iiberfliissig, wenn sie durch den Nachweis der gemeinsamen Krankheitsursache 
abgetan ware. 
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Es ist doch sicher ein sehr wichtiges und von der Lésung noch sehr weit 
entferntes Problem, die Bedingungen zu erforschen, die es bei scheinbar gleicher 
auBerer Einwirkung einmal zu der von uns als entziindlich bezeichneten 
Reaktion, das andere Mal zu andersartigen und schlieBlich zu gar keiner fir 
uns morphologisch nachweisbaren Reaktion kommen lassen. Es scheint, daB 
hier auch die Lokalisation des entziindlichen Prozesses eine gewisse Rolle spielt, 
nach den eigenartigen experimentellen Befunden Klings und seiner Mitarbeiter 
ist vielleicht auch die Quantitat der einwirkenden Schadlichkeit m i t maBgebend 
(s. u. bei Heine-Medinscher Krankheit); doch sind wir noch weit davon ent- 
fernt, hier Gesetzma8igkeiten ablesen zu kénnen. Jedenialls verwischt man 
durch die Gewohnheit, in allen diesen Fallen von Entziindung zu sprechen, 
dieses Problem nur, ohne praktischen Nutzen zu stiften, und deshaib ist auch 
diese ganze Erérterung nicht nur ein Streit um Worte, eine ,,Querelle d’Alle- 
mande“ und erschépft sich keineswegs in einer Begriffsbestimmung. DaB der 
Unterschied auch praktische Konsequenzen hat, werden wir weiter unten auch 
bei Besprechung des Verlaufes sehen. 

Nun tritt der geschilderte Atiologische Standpunkt dem Entziindungs- 
problem gegeniiber nur selten in ganz reiner, vorbehaltloser Form in Erschei- 
nung. Vielmehr hat man durch allerhand Umschreibungen, Einschrankungen 
und Erganzungen Kompromisse zu schlieBen gesucht, ohne jedoch dadurch 
zu einem wirklich klaren, konsequent durchfiihrbaren Entziindungsbegriff am 
Centralnervensystem zu gelangen. Ein solches Kompromif ist es, wenn Redlich, 
der im iibrigen von dem engen morphologischen Standpunkt ausgeht, rein 
degenerative Prozesse am Riickenmark dann myelitisch nennen will, wenn an 
anderer Stelle desselben Organs exsudativ entziindliche Herde vorliegen*, 
oder wenn Schmaus — obwohl auch er in erster Linie von der entziindlichen 
Circulationsstérung ausgeht — unter Berufung auf St. Mill fiir die 
»transitive Behandlung des Problems eintritt und nach dem Prinzip 
_ der liickenlosen Ubergange dort, wo das morphologische Kriterium im Stich 
laBt, das klinische, wo dieses versagt, das Atiologische maBgebend sein 1a8t, 
oder endlich, um nur noch ein Beispiel zu nennen, wenn Chartier als Encepha- 
litis herdférmige, diffuse oder umschriebene Affektionen von toxisch-infektidser 
Entstehung bezeichnet, die sich in unabhangiger Weise entwickeln und die 
Tendenz haben, entweder zum Tode zu fithren oder in Heilung mit Sklerose 
tiberzugehen. Bei anderen Autoren ist das Atiologische Moment gleichsam 
unter anderer Marke eingefiihrt; so bei Lofmar, der den entziindlichen 
Charakter einer Affektion bei Vorhandensein zureichender alterativer und 
produktiver Veranderungen ,selbstandiger Entstehun ge“ annimmt. 
Wie im Eingangskapitel ausgefiihrt ist, ist auch nach der morphologischen 
Definition ein Unterschied zwischen selbstandigem und sekundare m, 


< Sicherlich wird man, wenn diese exsudativen Prozesse im Vordergrund des histo- 
logischen Bildes stehen, den ganzen ProzeB als Myelitis bezeichnen diirfen, deshalb 
bleibt aber doch der einzelne nichtexsudative Herd ein rein degenerativer. 
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unselbstandigem entziindlichen ProzeB durchzufiihren; hier aber wird die Ent- 
scheidung ob ,,selbstandig oder nicht“ nach morphologischen Kriterien ent- 
schieden: Anwesenheit oder Fehlen eines Infarktes, Hamatoms, Fremdkérpers 
od. dgl. Im Lotmars Fallen dagegen entscheidet die Atiologie, die uns leider 
in so vielen Fallen nicht bekannt ist. Diese ist es schlieBlich auch, die das 
einzige Positive in Hennebergs Definition bleibt, obwohl dieser Autor eine 
Heranziehung des atiologischen Momentes ausdriicklich verwirft. Henneberg 
erklart namlich, da8 zur Myelitis zu rechnen sind die ganz vorwiegend auf 
Infektion und Intoxikation beruhenden, nicht systematischen, herdweise und 
diffus auftretenden Entziindungs-, Degenerations- und Erweichungsprozesse*, 
soweit sie nicht syphilitische, tuberkulése und traumatische Veranderungen im 
engeren Sinne darstellen oder von der genuinen Myelitis abgetrennten Erkran- 
kungsformen des Riickenmarks (Kompressionsmyelitis, Sclerosis multiplex 
u. S. w.) angehéren. Man sieht, zu was fiir komplizierten Gebilden man bei 
dem Versuch zu einem Kompromi8 zwischen Atiologischer und morphologischer 
Definition gelangt. 

Endlich hat man vielfach ein morphologisches Kriterium herangezogen, 
indem man diejenigen toxisch-infektiés bedingten Affektionen entziindlich 
nannte, die ausgesprochen lokale Beziehungen zu Gefafen er- 
kennen lieBen (Bielschowsky). Da aber gerade diese Anordnung um ein cen- 
trales GefaB herum Iediglich wahrscheinlich macht, da hier irgend ein 
schadlicher Stoff auf dem Blutwege dem Nervensystem zugeftthrt wurde, so 
fallt auch diese Definition in letzter Linie mit der Atiologischen zusammen. 

Also mit diesen Kompromissen und gemischten Definitionen kommen wir 
nicht weiter. Viel besser ist es, sich zunachst ganz klar dariiber zu werden, 
vom welchem Gesichtspunkt aus man gruppieren will. Sicherlich ist die Frage 
durchaus der Diskussion wert, ob nicht fir den Kliniker die Atiologie 
groBeres Interesse hat als die im histologischen Befund zum Ausdruck kom- 
mende Reaktionsform, bis zu der er mit seinen diagnostischen Erwagungen 
doch nur selten wird vordringen kénnen. Es 1aBt sich gewif viel dafiir anfiihren, 
die ganze Gruppe von Affektionen, von denen im folgenden die Rede sein wird, 
unter dem Namen der ,toxisch-infektidsen Gehirn-Ricken- 
markserkrankungen*“ zusammenzufassen, wie das z. B. Bernheim und 
andere franzésische Autoren tun. Dann muB man sich aber auch der Konse- 
quenz bewuBt sein, die diese Klassifizierung notwendigerweise mit sich bringt: 
Man mu8 dann alle und jede durch ,,Toxi-Infektion’’ hervorgerufenen cere- 
bralen Stérungen — von den einfachen Ganglienzellveranderungen, wie wir 
sie fast bei jeder Infektionskrankheit beobachten kénnen, bis zu schweren Er- 
weichungsprozessen — dieser Gruppe eingliedern, eine Konsequenz, die, soweit 
ich sehe, nur Laignel-Lavastine und Voisin sowie Voisin und Atanassievitsch 


* Fine ahnliche Auffassung, die die Worte ,,Myelitis“ und ,,Encephalitis“ im weiteren 
Sinne, das Wort ,,Entziindung“ aber im engeren gebraucht, finden wir mehrfach (s. auch 
Thoma). Da® die Angelegenheit dadurch an Klarheit gewinne, wird man schwerlich be- 
haupten kénnen. 
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gezogen haben, wobei sie diese Konsequenz noch nicht einmal bis zu Ende 
durchgefiihrt haben, denn die Beschrankung auf die ,,organischen“ Folgen der 
Toxi-Infektion hat dann eigentlich auch keine Berechtigung mehr, zumal die 
Grenze zwischen organisch und funktionell von nichts anderem als dem 
jeweiligen Stand pathologisch-anatomischer Kenntnisse abhangt. Man dari 
ferner nicht glauben, da8 bei der Atiologischen Finteilung die Schwierigkeiten 
der Einordnung etwa geringer waren als bei der morphologischen. Hier wird 
die Tatsache stérend, daB wir ja bei vielen cerebralen Erkrankungen die 
Atiologie gar nicht kennen. Das histologische Bild sagt uns dartiber oft auch 
nichts; es ist bei einigen sicher tiberwiegend endogen bedingten Erkrankungen 
— wie z. B. der Friedreichschen Ataxie — prinzipiell nicht verschieden von 
gewissen exogenen Prozessen. Da es nun Affektionen gibt, bei denen wir nicht 
einmal wissen, ob endogene oder exogene Faktoren fiir ihre Entstehung die 
Hauptrolle spielen (s. z. B. die amyotrophische Lateralsklerose), so wird in 
solchen Fallen jede atiologische Einteilung versagen. 

Auf alle Falle wird es sich aber doch als nétig erweisen, diese riesige 
Atiologische Gruppe wieder in Unterabteilungen zu gliedern, und da kommt 
wohl wiederum nur der morphologische Standpunkt in Frage; und hier 
scheint mir der Haupttrennungsstrich da gemacht werden zu miissen, wo wir 
eine selbstandige Reaktiom von seiten des GefaBapparates sehen. 
Erblickt doch schon Crocg das Wesen der Encephalitis in der Reaktion. 
Hirn- und Riickenmarkserkrankungen, bei denen diese Reaktionen mehr oder 
weniger regelmaBig in augenfalliger Weise in Erscheinung treten, nennen wir 
Myelitis und Encephalitis. Leider fehlt ein entsprechender pragnanter Name 
fiir die Gruppe, fiir die gerade das Fe h len solcher Reaktionen charakteristisch 
ist. Man kénnte mit Sfern daran denken, in Analogie zu der neuen Nomenklatur 
des Morbus Brightii von Encephalose und Myelose zu sprechen, wenn nicht das 
Bedenken bestande, da8 das Wort beim peripherischen Nerven dann ,,Neurose“ 
heiBen miBte. Hier aber muB man wiederum im Auge behalten, daB diese 
beiden Gruppen atiologischen Differenzen nicht entsprechen und: daB das vor 
Zeiten von Crocg gegebene Schema: Degenerative Prozesse = toxisch bedingt, 
infiltrative — infektids, nur sehr summarisch das Richtige triftt. 

Eine besondere Rolle in der Diskussion iiber die Abgrenzung der Encepha- 
phalitis und Myelitis haben weiterhin die Erweichungsprozesse gespielt. Diese 
Rolle kann man nur historisch richtig verstehen. In der Vor-Virchow-Ara, 
als man fast nur makroskopische Befunde verwertete, galt die Erweichung, 
insbesondere die rote, d. h. die mit Blutungen durchsetzte, als das Kennzeichen 
der Entziindung im Gehirn und Riickenmark. Dann lehrte Virchow uns die 
groBe Bedeutung des thrombotisch oder embolisch bedingten Arterien- 
verschlusses fiir die Entstehung der Encephalomalacie kennen, und jetzt 
schiittete man vielfach das Kind mit dem Bade aus, indem man jede Erweichung 
im Centralnervensystem, auch ohne da man die GefaBverstopfung nachweisen 
konnte, als ischamisch bedingt auffaBte. Bald aber stellte sich heraus, dab 
besonders im Riickenmark nach einem klinisch einer Myelitis entsprechenden 
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Verlaut die Obduktion Erweichungsprozesse zutage forderte, ohne daf ein 
GefaBwandverschlu8 nachweisbar gewesen ware. Nun ist es gewif richtig, 
daB im Riickenmark die Auffindung der verstopften Arterie viel schwerer fallt 
als im Gehirn, da es sich dort zufolge der GefaBanordnung nur um kleine 
Zweige handeln kann, deren Pirépfe gegebenenfalls nur durch Serienschnitte 
festzustellen waren und die iiberdies wieder zerfallen sein kénnen (Redlich, 
Henneberg u. a.). Hierbei ist zu bedenken, daB Falle von ,,myelitischer“ Er- 
weichung durchschnittlich viel spater zur Sektion zu kommen pflegen als 
Encephalomalacien und daf8 andererseits bei alten Erweichungsherden auch im 
Gehirn der Nachweis oft miBlingt. Ferner muB man allerhand endarteriitische 
Prozesse beriicksichtigen, die eventuell ohne thrombotischen Verschlu8 Ischamie 
im Riuckenmark herbeifiihren konnen. Auch kann man Bastian heute noch 
recht geben, daB syphilitisch bedingte GefaBveranderungen vermutlich éfter 
pathogenetisch in Betracht kommen, als wir es beweisen kénnen, und ferner, 
daB die verschiedenen Atiologischen Momente, die gerade fiir die entziindliche 
Natur der betreffenden Prozesse verantwortlich gemacht werden, ebenso Gefab- 
veranderungen und Thrombosen hervorrufen kénnen, Aber darum nun fiir alle 
oder die meisten myelomalacischen Prozesse einfach die im Einzelfall unbe- 
wiesene ischamische Genese anzunehmen, wie Bastian und in vorsichtigerer 
Weise Tietzen das getan haben, geht doch entschieden zu weit, zumal wenn 
man bedenkt, daB bei Arteriosklerose, bei der man am ersten diesen Entstehungs- 
modus erwarten sollte, Myelomalacien extrem selten sind, und daB man anderer- 
seits auch im Gehirn ischamische Prozesse ohne nachweisbaren GefaBverschlu8 
und ohne Beziehungen zu einem bestimmten GefaBgebiet seltener bei Erwach- 
senen (Sittig, Huber, Henneberg), haufiger beim Saugling (Dahimann, Seitz, 
Wohlwill u. a.) antrifft. 

Sicherlich ebenso ungerechtfertigt ist es aber, in solchen Fallen eine 
Encephalitis oder Myelitis anzunehmen; denn diesem ProzeB, bei dem auch 
die Glia gréBtenteils zu grunde geht, fehlt jegliches selbstandige reaktive 
Moment, und es ist gewif bemerkenswert, daB bei der echten exsudativ- 
infiltrativen Entziindung im Centralnervensystem, selbst wenn es sich um 
schwerste, zum Tode fithrende Affektionen handelt, die Parenchymdegeneration 
oft im Verhaltnis auffallig geringfiigig ist (Redlich, Henneberg) und Er- 
weichungsvorgange zu den Seltenheiten gehéren. Man wird hier an die Aus- 
fiihrungen Marchands erinnert, der den besonders schweren Verlauf bei Herz- 
klappenerkrankungen auf die mangelnde Méglichkeit vascularer entziindlicher 
Reaktionen zuriickfiithrt. Ob iiberhaupt die Einwirkung von Entziindungs- 
erregern, speziell Mikroorganismen, wie z. B. Marinesco annimmt, fir sich 
allein Erweichung herbeifiihren kann, scheint mir zweifelhaft, und es gibt 
Autoren, die Erweichungsvorgange bei Encephalitiden fiir stets durch kompli- 
zierende mechanische Gefafverstopfungen bedingt halten (Lhermitte und 
Schaffer). Fiir das Verstandnis solcher Erweichungsvorgange haben sich die 
Untersuchungen Rickers und seiner Schiiler itber die lokalen Kreislaufstorungen, 
wie sie unter dem EinfluB verschiedener Einwirkungen auf die Vasomotoren 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 32 
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gesetzmafig sich einstellen, und ihre Lehre vom prastatischen, nur allzu leicht 
in Dauerstase tibergehenden Zustand sehr fruchtbar erwiesen (s. das Kapitel 
iiber ,,degenerative‘ und congenitale Encephalitis). Bedenkt man, daB die so 
auBerordentlich empfindliche Nervensubstanz schon bei kurzdauerndem, 
voriibergehendem Versiegen des ernahrenden Blutstroms ihre Lebensfahigkeit 
einbiiBt, so wird man gewiB fiir méglich halten, daB manche Erweichungen, 
die wir auf dem Obduktionstisch sehen, ihre Entstehung lokalen Circu- 
lationsstérumgen verdanken, die schon abgelaufen und daher fur uns 
nicht mehr nachweisbar sind. So habe ich vor kurzem die Genese gewisser Falle 
von falschlich sog. Encephalitis congenita gedeutet, und auch Hennebverg hat 
sich bei Besprechung der Myelitis Ahnlich geauBert. Aber wahrend dieser 
Autor hierin kein Hindernis sieht, den ProzeB8 zur ,,degenerativen Myelitis“ 
zu rechnen, scheint mir zwischen solchen rein vasomotorischen Prozessen und 
den komplizierten entziindlichen Reaktionen doch ein prinzipieller Unterschied 
zu bestehen (s. auch Marchands Kritik der Rickerschen Entziindungslehre). 
Wir sprechen also mit Marchand und seinen Schiilern Tietzen, Heyne, Schinitt 
in diesen Fallen von Encephalo- und Myelomalacie, aber nicht von Encepha- 
litis und Myelitis. 

Hier nun tut sich, genau wie bei anderen Organen und wie es dement- 
sprechend im Einleitungskapitel schon ausgefiihrt wurde, eine Schwierigkeit 
auf, die allerdings in der Theorie bedeutsamer zu sein scheint, als sie sich 
in praxi erweist: Wir wissen, daf im Gegensatz zu den Verhaltnissen bei aus- 
schlieBlichem Zerfall der funktionierenden Nervensubstanz das mit Erwei- 
chungen einhergehende Zugrundegehen des ganzen ektodermalen Gewebes 
Reaktionen am GefaBapparat auslést, denen die Kriterien des Entziindlichen 
zukommen. Es sind das sekundare unselbstandige reaktive 
Entziindungsvorgange, wie wir sie am Rand jedes Infarktes kennen. In praxi 
wird jedoch die Unterscheidung zwischen ihnen und selbstandigen encephaliti- 
schen Prozessen nicht allzu oft Schwierigkeiten machen. Die Mehrzahl der 
Erweichungen ist eben doch thrombotisch resp. embolisch bedingt, und nur 
selten wird der primare GefaBverschluB sich dem Nachweis entziehen, Anderer- 
seits sahen wir, daB echte Erweichungen bei unkomplizierten selb- 
standigen Entziindungsprozessen durchaus die Ausnahme bilden. Ferner sind 
im Gegensatz zu den eigentlichen encephalitischen und myelitischen Prozessen 
die exsudativen Vorgange quantitativ geringfi gig und verschwinden 
nach kurzer Zeit wieder. Bemerkenswerterweise haben in allen Fallen 
anscheinend prim arer malacischer Prozesse solche reaktiven Entziindungen 
vollkommen gefehit, und nach meinen Erfahrungen ist es im Gegensatz zu 
den experimentell am Tier hervorgerufenen Erweichungsprozessen fast Gliicks- 
sache, wenn man bei einem Erweichungsprozef das Stadium der entziindlichen 
Reaktion, das offenbar sehr schnell voriibergeht, antrifft. Bei der Beurteilung 
des einzelnen Falles wird man vor allem neben der absoluten Quantitat der 
infiltrativen Veranderungen ihr Verhaltnis zum Gewebszerfall heranziehen. 
Sind erstere relativ geringfiigig im Verhaltnis zum letzteren, so wird 
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man ceteris paribus an sekunddAre Entziindung, beim umgekehrten 
Verhaltnis an primare denken miissen. 

Trotzdem bleiben natiirlich einige akute Falle iibrig, wo die Ent- 
scheidung schwierig sein wird. Namentlich wenn, wie z. B. bei der Influenza- 
encephalitis, zur Entziindung sekundare Thrombose sich hinzugesellt, oder 
in dem wohl mehr konstruierten als praktisch bedeutsamen Fall einer sekun- 
daren Infektion eines blanden Erweichungsherdes (Laignel-Lavastine und 
Voisin, Strdufler). Diese Schwierigkeiten liegen aber, wie im Einleitungs- 
kapitel auseinandergesetzt, in der Natur der Sache und werden durch keinen 
noch so praktisch gefaBten Entziindungsbegriff aus der Welt geschafft werden. 
Bestimmte morphologische Kriterien gibt es da nicht und alle Angaben, die 
dahin gehen, daB die Gegenwart von Plasmazellen im allgemeinen fiir 
primare infektidse Entziindung spricht (Lhermitte und Schdffer) oder gar 
die Anwesenheit eines belebten Erregers beweise (Stargardt), haben sich nicht 
als zutreffend erwiesen. Diese Elemente sehen wir gerade so gut bei sek un- 
daren entziindlichen Prozessen in der Umgebung von Erweichungsherden, 
wie besonders auch Spielmeyer hervorhebt. Dasselbe trifft fiir die poly- 
nuclearen Leukocyten zu, deren Fehlen bei Erweichungsherden Raymond und 
Cestan behauptet hatte, zu. 

im tbrigen aber werden bei strengerer Handhabung des morphologischen 
Entziindungsbegriffes histologisch differentialdiagnostische Schwierigkeiten nur 
selten entstehen. Wir haben gesehen, daB weder einfache Degeneration des 
nervésen Parenchyms mit den gesetzmaBig sich anschlieBenden Glia- 
wucherungsvorgangen noch Erweichungsprozesse noch das Auftreten von 
Blutungen dazu berechtigen, im Einzelfall die Diagnose auf Encephalitis oder 
Myelitis zu stellen, sondern daB dazu eben die charakteristischen kom p1i- 
zierten Reaktionsvorgange unter Beteiligung des 
GefaBapparates gehoren. Ob aber eine bestimmte wohldefinierte Krank- 
heit als solche die Endigung ,,itis“ in dem oben beschriebenen Sinne verdient, 
das kann natiirlich nicht nach Untersuchung des Einzelfalles, sondern nur nach 
Kenntnis der verschiedenen Verlaufsformen beurteilt werden. Es wird 
deshalb noch kurz einiges iiber den Verlauf des Entziindungs- 
prozesses im Centralnervensystem hinzuzufiigen sein”. 


IV. Verlauf. Experimentelle Encephalitis und Myelitis. 


Uber das zeitliche Nacheinander in der Entwicklung entziindlicher 
Prozesse im Nervensystem sind wir naturgemaB am besten durch tier- 
experimentelle Untersuchungen unterrichtet. Hier handelt es sich meist 


* Der allgemeine Teil dieses Aufsatzes lag druckfertig vor, als Spielmeyers groB 
angelegtes Werk iiber die Histopathologie des Nervensystems erschien. Ich konnte daher 
leider das darin enthaltene Entziindungskapitel nicht mehr verwerten. Ich freue mich aber, 
feststellen zu kénnen, da in allen wesentlichen Punkten meine Ausfiihrungen mit den 
dort dargelegten Auffassungen harmonieren. 
ed 
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um das Studium der reaktiven Prozesse, die durch grébere mechani- 
sche, teils aseptisch, teils septisc h wirkende Eingriffe ausgeldst 
werden. Dabei ist es nach Nissf ziemlich gleichgiltig, ob man mit einer 
glithenden Nadel das Rindengewebe zerstort oder einfach Einschnitte in das- 
selbe macht oder einen Blutstropfen in das Rindengewebe verbringt oder das 
Gehirn gefrieren 1aBt. Stets finden sich zuerst eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Auswanderung multinucledrer Leukocyten und regressive Verande- 
rungen am Parenchym. Es kommt zu reichlichen progressiven Prozessen am 
GefaBbindegewebsapparat, in welchem sich auch vereinzelte Lymphocyten und 
Plasmazellen befinden. Die Leukocyten gehen sehr bald, meist schon nach 
vier Tagen, zu grunde, und was nun folgt, sind im wesentlichen die bekannten 
reparatorischen Prozesse, die itberwiegend dem mesodermalen Typ 
angehéren, wahrend die Glia relativ inaktiv bleibt. Auch bei Anwendung 
starkerer chemischer Agentien auf die Meningen ist die Leukocytenemigration 
zwar ausgedehnter, aber auch auf die Haute beschrankt. 


Einen gréBeren Unterschied im Verlauf fand Friedmann bei seinen 
bekannten Encephalitisstudien zwischen der einfachen Wundencephalitis, 
der Atzencephalitis und der infektiéds-eitrigen Encepha- 
litis. Besonders hebt er die stiirmische Entwicklung aller Vorgange bei der 
Atzencephalitis hervor. In dem die centrale nekrotische Zone um- 
gebenden Gewebe entwickeln sich die verschiedenem Stadien des Prozesses: das 
Latenzstadium mit Hyperamie und sparlicher Rundzelleninfiltration 
(1. bis 2. Tag), das Schwellungsstadium mit lebhafter Schwellung 
aller nervésen, glidsen und mesodermalen Gewebsbestandteile (3. bis 4. Tag), 
das Proliferationsstadium, das recht eigentlich durch das massen- 
hafte Auftreten seiner epitheloiden Zellen gekennzeichnet ist (4. bis 7. Tag) 
und endlich das Organisationsstadium (7. bis 12. Tag) in rascher 
Folge auseinander. Demgegeniiber stellt die schon durch die Untersuchungen 
Zieglers und Coens genauer studierte Wundencephalitis nach Fried- 
mann einen subakuten schleichenden ProzeB mit fast fehlender Schwel- 
lung und verhaltnismaBig geringfiigiger zelliger Wucherung dar; erst ganz 
allmahlich, nach 5—8 Wochen, fiihrt diese eine derbe Sklerose herbei, doch 
kénnen die reparatorisch-regenerativen Vorgange noch weit langere Zeit in 
Anspruch nehmen. Bei infizierten Verletzungen endlich steht, wenigstens 
anfangs, vollkommen die Auswanderung von Leukocyten im Vordergrund, die 
nach Friedmanns Ansicht in Kérnchenzellen iibergehen sollen. 

Da8 Leukocyten, wenn sie zu grunde gehen, sich mit Fettkérnchen beladen kénnen 
ist eine allgemeine Erfahrung; ob aber bei ihnen auch eine resorptive Verfettung 
vorkommt, mit anderen Worten, ob Leukocyten in den Anfangsstadien derartiger ent- 
ziindlicher Prozesse als Abraumzellen fungieren kénnen, iiber diese Frage sind die 
Akten noch nicht geschlossen. Nissl, Hduptli u. a. lehnen die MOglichkeit rundweg ab 
Lhermitte und Schaffer dagegen stellen den Abbau durch hamatogene Zeiten, 
durch GefaBwandelemente, durch Gliazellen als drei einander gleichwertige, im 


Experiment (experimentelle Embolie) zeitlich aufeinanderfolgende Prozesse hin, und auf 
diesem Standpunkt stehen auch Jakob u. a. 
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Anfangs glaubte Friedmann bei der spontanen Encephalitis einen 
ganz ahnlichen Unterschied des Verlaufes konstatieren zu kénnen, spater aber 
hat er die Ansicht vertreten, daB es sich bei diesen Verschiedenheiten im 
allgemeinen nur um verschiedene St adien des nach demselben Gesetz ver- 
laufenden Prozesses gehandelt hat. 

NaturgemaB kommen solche Experimente den beim Menschen herrschenden 
Verhaltnissen nicht sehr nahe, denn wahrend bei letzteren in weitaus den meisten 
Fallen lange Zeit hindurch zur Geltung kommende oder stets sich erneuernde 
Finwirkungen das Mafgebende sind, konnten in solchen Experimenten, wenn 
es sich nicht um infizierte Verletzungen handelte, die zu den hier nicht inter- 
essierenden eitrigen Prozessen fiihren, stets nur einmalige Reizwirkungen 
hervorgerufen werden, wo dann auf eine kurzdauernde reaktive oder demar- 
kierende Entziindung bald die alles beherrschenden reparatorischen 
Vorgange folgen*. Das ist wohl auch der Grund, warum Friedmann, der von 
solchen Experimenten ausging, die Bedeutung der ganz wesentlich repara- 
torische Funktionen erfiillenden Epitheloidzellen fiir die Entziindung so iiber- 
schatzt hat. 

Andererseits weichen aber, wie wir im Abschnitt iiber die Atiologie sehen 
werden, auch die durch experimentelle Bakterieneinverleibung erzeugten Ver- 
haltnisse so weit von den bei menschlichen Encephalitiden und Myelitiden vor- 
liegenden ab, daB fiir die Kenntnis ihres Verlaufes damit nicht allzu viel 
gewonnen ist. SchlieBlich vermag aber auch bereits die Vergleichung in ver- 
schiedenen Stadien zur Obduktion gekommener spontaner Falle beim 
Menschen ein hinreichendes Bild vom Verlauf zu geben. Mit der schemati- 
schen Aufstellung verschiedener Stadien, wie wir sie bei v. Leyden und Gold- 
scheider fiir die Myelitis, bei Roccavilla fiir die Encephalitis angegeben finden, 
ist zwar nicht viel gewonnen, weil man bei den Versuchen einer Einordnung 
in solches Schema doch nur sozusagen lediglich auf Ausnahmen sté8t. Aber 
ein gewisses Nacheinander der Erscheinungen wird sich aus unseren 
Beobachtungen doch ableiten lassen. Da ist zunachst zu betonen, daB offenbar 
in den allerersten Anfangen des entziindlichen Prozesses, wie man sie aus- 
nahmsweise bei sehr akutem Krankheitsverlaufe oder bei aus anderen Griinden 
im allerersten Stadium der Erkrankung zur Untersuchung gekommenen 
Prozessen sehen kann, die histologischen Veranderungen sich auf leichte 
parenchymatése Degeneration — geringfiigige nutritive Ver- 
anderungen des Parenchyms im ganzen Organ, besonders aber an der Stelle,. 
wo spater der Herd auftreten wird (Roccavilla) — beschranken kann, ohne daB 
bereits charakteristische Veranderungen am GefaBapparat nachweisbar zu sein 
brauchen. Ich betone das ,Nachweisbarsein‘“, denn daB auch in solchen 


* Es scheint, daB dies bis zu einem gewissen Grade auch fiir die Experimente 
Homéns zutrifit, bei denen er stark verdiinnte Kulturgemische von Strepto- 
kokken, Staphylokokken und Gasbacillen oder von den Kokken allein intracerebral in- 
jizierte, wobei es nur relativ selten zu einer eigentlichen nichteitrigen Encephalitis kam, 
die aber nach Homéns eigener Aussage der spontanen des Menschen wenig 4hnlich war. 
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Fallen méglicherweise die entziindliche Circulationsstorung schon im Gange 
ist, ergibt sich aus der schon jetzt meist auffallenden Hyperamie. Dieses Voraus- 
gehen der parenchymatésen Veranderungen ist besonders bei der Heine-Medin- 
schen Krankheit, seltener der spontanen menschlichen, haufiger der 
tierexperimentellen beobachtet worden (s. u.) und hat hier zu mannigfachen 
Diskussionen AnlaB gegeben, doch meint Spielmeyer mit Recht, daB dieses 
Verhalten nur denjenigen wundern kénne, der falschlich eine Abhangigkeit der 
degenerativen Parenchymveranderungen von den GefaSprozessen anstatt ihrer 
Gleichberechtigung annahme. Aber als geringfiigig werden wir uns diese den 
GefaBveranderungen vorangehenden Parenchymveranderungen wohl immer 
vorstellen miissen, und ob es berechtigt ist, in einem Falle Schijfs, in dem im 
Verlaufe eines Typhus Erweichungsherde mit Blutungen auftraten, 
anzunehmen, daB es sich um ein Friihstadium eines solchen noch nicht aktiven 
entziindlichen Prozesses handle, halte ich fir fraglich. 

DaB dann weiterhin, wenn: die entziindlichen Circulationsstérungen ihren 
Héhepunkt erreicht haben, anfangs Leukocyten im Exsudat — vermutlich auch 
bei sog. nichteitriger Encephalitis und Myelitis — eine gréBere Rolle spielen, 
als man vielfach annimmt, zeigen, wie bereits angedeutet, neuere Untersuchungen 
(Hduptli). Es ist demnach die friiher viel ventilierte Frage, ob eine eitrige 
Encephalitis von vornherein eitrig sei oder aber aus einer nichteitrigen hervor- 
gehen konne, heutzutage dahingehend zu beantworten, daf offenbar eine eitrige 
Entziindung stets von Anfang an eitrig war (Schréder, Friedmann), daB aber 
die umgekehrte SchluBfolgerung nicht zulassig ist (Spielmeyer). Etwa gleich- 
zeitig mit dem Auftreten des Exsudats oder etwas spater erreichen die 
Parenchymdegenerationen ihren Héhepunkt, wahrend dann im weiteren Ver- 
lauf die reparatorischen und organisatorischen Prozesse an der Glia bzw. den 
mesodermalen Bestandteilen viel mehr in dem Vordergrund treten. Sind auch 
diese abgelaufen, so folgen die Endzustande, von denen gleich weiter zu reden 
sein wird. Je nach dem Tempo und der Aufeinanderfolge dieser verschiedenen 
Vorgange und nach der Dauer der Einzelphasen kann man auch im Nerven- 
system verschiedene Verlaufsformen unterscheiden: akute, die, 
wie bei der Heine-Medinschen Krankheit, rasch ihre Acme erreichen, um dann 
ebenso schnell wieder abzuklingen; subakute, bei denem die entziindlichen 
Reaktionen tuber einen langeren Zeitraum hin auf gleicher Hohe bleiben, wohin 
die epidemische Encephalitis, allenfalls auch die Paralyse, die Schlafkrank- 
heit u. a. zu rechnen sein kénnten, oder endlich in Schiiben vor sich 
gehende, wie die multiple Sklerose. Von ausgesprochen chronischen, 
ganz schleichend verlaufenden Entziindungsprozessen, wie wir sie etwa in der 
Leber und Niere kennen, wissen wir im Centralnervensystem noch recht wenig 
vielleicht gehért in gewisser Weise der der Tabes dorsalis zu grunde liegende 
Prozef hierher. Im iibrigen aber ist das, was als chronische Entziindung 
beschrieben wurde, entweder in das Gebiet der Endzustande nach Entziindungen 


oder aber zu Affektionen zu rechnen, deren entziindliche Natur nicht nach- 
weisbar ist. 
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V. Ausgang der Entziindung im Centralnervensystem. 


In jedem Stadium kann eine Encephalitis oder Myelitis zum Stillstand 
kommen und damit, je nach dem bereits angerichteten Schaden, zu einer an- 
nahernden Restitutio ad integrum oder zu einer narbigen Ausheilung fiihren. 
Dieses ist eine hervorstechende Eigenschaft der echt exsudativ-infiltra- 
tiven Entzindungsprozesse des Centralnervensystems, die zugleich 
ihre Sonderstellung vom praktischen Standpunkt aus rechtfertigt. Wir 
diirfen bei Beurteilung der Heilbarkeit natiirlich nur wohlumschriebene, 
klinisch mit Sicherheit feststellbare Krankheitsformen in Betracht ziehen. Da 
aber fallt uns der Gegensatz auf: Heine-Medinsche Krankheit und Encephalitis 
epidemica sind — im anatomischen Sinne — heilbare Krankheiten*; eine Aus- 
heilung der sog. funicwlaren Myelitis, die keine Myelitis ist, hat noch niemand 
festgestellt. 

Bekommt man derartige in Heilung tbergegangene Encephalitis- und 
Myelitisfalle zur Untersuchung, so wird das histologische Bild, je nach der 
Zeit, die seit dem Ablauf der akuten Erscheinungen verstrichen ist, verschieden- 
Abbauzellen in den adventitiellen Lymphscheiden 
infiltrate noch anzutreffen erwarten kénnen, wahrend etwa im Parenchym 
vorhanden gewesene mesodermale Elemente in der Hauptsache zu grunde 
gegangen sein werden. Eventuell finden wir auch das Gewebe mit Abr aum- 
zellen ibersat, wenn auch der Parenchymzerfall, der diese Abraumprozesse 
eingeleitet hatte, schon zum Abschlu8 gekommen ist. Als Reste der Blutungen 
kann man allerhand intra- und extracellular gelegene Pigmentstoffe — 
u. zw. noch auf lange Zeit hinaus — vorfinden. Zu einem spateren Zeitpunkt 
ist von infiltrativen Prozessen gar nichts mehr nachweisbar, das Gewebe ist 
von den Schlacken zu grunde gegangener Strukturen befreit, wahrend die 
Abbauzellen in den adventitiellen Lymphscheiden 
noch monate-, vielleicht jahrelang liegen bleiben kénnen. Endlich bleibt, je 
nach Umfang und Intensitat der Gewebsschadigung, entweder ein mehr oder 
weniger glattwandiger Hoh!raum, wodurch bei centraler Myelitis an- 
scheinend geradezu syringomyelieahnliche Bilder zu stande kommen, oder aber 
eine rein glidse oder aus ektodermalen und mesodermalen Elementen gemischte 
Narbe zuriick (sog. Sklerose). Im ganzen ist bei entziindlichen Prozessen im 
engeren Sinne, wenm wir von der multiplen Sklerose absehen, die Gliafaser- 
produktion nicht ibermaBig groB und auch die Tendenz zu 
faseriger Abkapselung der genannten Hohlraume in der Mehrzahl der Falle 
ziemlich gering. 

Es ist selbstverstandlich, daB in solchen Endstadien ein pathologisch- 
anatomischer Beweis fiir einen vorangegangenen EntziindungsprozeB nicht 
erbracht werden kann. Ebensowenig wie an anderen Stellen des Kérpers konnen 


* Der ProzeB der Paralyse gilt allerdings als unheilbar, aber gerade hier spielen 
ja, wie im Vorhergehenden bereits angedeutet, nicht entziindliche Degenerationen eine 
betrachtliche Rolle. 
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wir am Centralnervensystem einer Narbe ihre Entstehungsgeschichte ansehen. 
Nur unter Heranziehung der Krankengeschichte, insbesondere der Atiologie, 
kann allenfalls eine Vermutungsdiagnose gewagt werden (Oppenheim, Heusser). 
DaR man trotzdem sich vielfach dieser Unméglichkeit nicht bewuBt gewesen 
ist und in solchen Fallen, wie schon erwahnt, von chronischer Encephalitis und 
Myelitis gesprochen hat, das liegt, wie mir scheint, daran, daB weit hautiger als 
bei anderen Organen nach anatomischer Abheilung eines herdformigen 
Prozesses im Centralnervensystem dauernde Funktionsstorungen 
zuriickbleiben, die dem Kliniker das Fortbestehen eines Krankheitsprozesses 
vortauschen, so daB dann der autoptische Befund einer Narbe unbefriedigend 
erscheint. 


VI. Atiologie. Pathogenese. Experimentelles. 
a) Mikroorganismen. 


Weitaus an der Spitze aller fiir die Entstehung entziindlicher Prozesse im 
Gehirn und Riickenmark in Frage kommenden Schadlichkeiten steht die Ein- 
wirkung pathogener Mikroorganismen. Hierbei handelt es sich 
einmal um wohl definierte specifische Infektionskrankheiten 
mit teils bekanntem, teils noch unbekanntem Erreger, die entweder ausschlief- 
lich oder ganz tiberwiegend im Centralnervensystem zur Einwirkung 
kommen (Heine-Medinsche Krankheit, epidemische Encephalitis, Tollwut, 
Schlafkrankheit, Paralyse, multiple Sklerose, eine Reihe von Encephalitis- 
formen bei Tieren); andererseits kommt es im Laufe anderer die Ké6rper- 
organe befallender Infektionskrankheiten nicht selten zusekundaren Ent- 
zundungen des Gehirns oder Riickenmarks, u. zw. gibt es kaum eine Infektions- 
krankheit, die nicht gelegentlich einmal mit einer Encephalitis oder Myelitis 
kompliziert gefunden ware. Es lohnt sich kaum, wie das schon so oft geschehen, 
alle diese Einzelfalle mit Autornamen noch einmal namhaft zu machen. Ich 
verweise auf die Angaben von Oppenheim und Cassirer, Redlich, Henneberg, 
Vogt u. a. (s. auch Schuster). Hier mag es geniigen, darauf hinzuweisen, daB 
Typhus, Pneumonie und Influenza die in dieser Beziehung am 
haufigsten genannten Infektionskrankheiten sind, ferner da® neuerdings auch 
bei einer Krankheit, bei der solche Komplikationen bisher nicht bekannt waren, 
namlich den Rételn, entsprechende Beobachtungen von Bernard gemacht 
worden sind. Natiirlich mu8 in solchen Fallen auch die Méglichkeit eines 
zufalligen Zusammentreffens erwogen werden, zumal bei chronischen 
Infektionskrankheiten. Wenn im Verlauf so langwieriger und dabei haufiger 
Erkrankungen, wie Gonorrhée und Tuberkulose, eine Encephalitis oder Myelitis 
auftritt, so ist damit der kausale Zusammenhang beider Affektionen keineswegs 
gegeben. Andererseits unterliegt es aber keinem Zweifel, daB z. B. die 
Syphilis echte, nicht durch gummése oder specifische arteriitische oder 
phlebitische Prozesse charakterisierte Encephalitiden oder Myelitiden erzeugen 
kann (s. auch Schuster). 
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Die Art des Zusammenhangs zwischen Grundkrankheit und 
Komplikation kann im iibrigen recht verschiedener Art sein. Zunachst 
liegen die Dinge in vielen Fallen offenbar so, daB der cerebrale cder 
spinale ProzeB8 nicht durch den Erreger der Grundkrankheit, sondern 
durch sekundare Infektion verursacht wird (sog. ,,banale“ Infektion 
der franzésischen Autoren), sei es, daB solche von den Atemwegen, von einem 
Decubitus oder auf anderem Wege eingedrungen sind. In solchen Fallen, die 
nicht selten erst nach Ablauf der Grundkrankheit als Nachkrankheit 
in Erscheinung treten, wird es sich in erster Linie um die Einwirkung 
pyogener Bakterien handeln, die in anderen Fallen, z. B. in dem 
bekannten Fall Sériéimpells nach Panaritium, im Fall Hennebergs nach Erysipel 
von vornherein die mafgebenden gewesen sind. Nun wissen wir durch die 
Untersuchungen Eugen Fraenkels, daB bei Strepto-, Staphylo- und Pneumo- 
kokkeninfektionen die Erreger im Gehirn in einem erheblichen Teil 
der Falle (bis zu 75°/,) post mortem kulturell und meist auch im histologischen 
Praparat nachweisbar sind und da in dieser Beziehung kein Parallelismus 
mit dem bakteriologischen Blutbefund besteht. Im allgemeinen sind dabei die 
diesem bakteriologischen Befund entsprechenden histologischen Ver- 
anderungengeringfi gig, in den meisten Fallen beschranken sie sich 
auf Schwellung der GefaBendothelien und auf Leukocytenanhaufung im Lumen. 
Erheblich seltener fand Fraenkel Ansammlung von lymphoiden Zellen neben 
homogenen Schollen in den Lymphscheiden sowie auch im Hirngewebe selbst, 
miliare Blutungen und herdférmige Gliawucherung. Dieselben Veranderungen 
fanden sich jedoch auch, wenn der Erreger nicht im Gehirn nachweisbar 
war, so z. B. auch bei Diphtherie. Fraenkel schlieBt aus seinen Befunden, 
daB das Gehirn eine bestimmte Quantitat von Bakterien unschadlich 
zu machen vermége und da im allgemeinen die von ihm gefundenen histo- 
fogischen Veranderungen in Heilung tibergehen. Andererseits ist nach seiner 
Ansicht die Tatsache, daB bisweilen bei keimfreiem Blut das Gehirn bakterien- 
haltig ist, vielleicht zur Erklarung fiir das Auftreten mancher sonst ganz 
unerklarlicher, wie aus heiler Haut auftretender Encephalitisfalle zu ver- 
wenden. 

Spater hat sich Osaki mit demselben Problem beschaftigt. Er will, falls 
intra vitam irgendwelche cerebralen Symptome vorlagen, regelmaBig meningo- 
encephalitische Prozesse mit positivem Bakterienbefund nachgewiesen haben, 
auBerdem noch in 4 Fallen, bei denen die Krankengeschichte keinen derartigen 
Hinweis gegeben hatte. Wenn man allerdings liest, daB er unter anderm die 
Trabantzellen um die Ganglienzellen als pathologische Lymphocyten- 
anhaufungen (im Jahre 1912!) anspricht, so wird man seine Untersuchungen 
dringend der Nachpriifung fiir bediirftig erklaren miissen. 

Praktisch genommen bleiben die Encephalitis- und Myelitisfalle bei 
Infektionskrankheiten in Anbetracht der groBen Verbreitung’ dieser letzteren 
eine Seltenheit, und die Bedingungen, die fiir ihre Entstehung im Einzelfalle 
maBgebend sind, bleiben fiir uns zundchst in Dunkel gehiillt. DaB dabei, wie 
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seinerzeit Grasset glaubte, die ererbte oder erworbene neuropathische Dispo- 
sition eine Rolle spielen kann, wird man heute wohl schwerlich noch annehmen 
(s. jedoch die Ansicht Netters bei der Encephalitis epidemica). Auch den 
Zustand der Circulationsorgane sowie eine etwa vorhandene Arteriosklerose 
werden wir fiir wenig bedeutsam in dieser Beziehung halten diirfen; letztere 
schon deshalb, weil bekanntlich vorwiegend jugendliche Individuen erkranken. 
Dagegen werden wir weiterhin allerhand Hilfsursachen kennen lernen, die in 
einigen Fallen die Entstehung dieser Affektionen begiinstigen kénnten. 

Auf der anderen Seite stehen wir der Tatsache gegentiber, daB bei den 
ausgesprochenen Encephalitiden und Myelitiden nach Infektionskrankheiten nur 
ganz ausnahmsweise Keimeim Gewebe oder im Liquor nach- 
weisbar waren. Selbst da, wo solche gefunden wurden, wird man, falls 
es sich um Allgemeininfektionen handelt, die Atiologische Bedeutung der ange- 
troffenen Keime vorsichtig beurteilen miissen (s. z. B. den Fall Fiérstners, bei 
dem der Pneumokokkenbefund, nachdem der Tod an Pneumonie erfolgt war, 
wohl wenig besagen will [Redlich]). Diese Seltenheit des Bakteriennachweises 
kann verschiedene Ursachen haben: 1. lehren tierexperimentelle Erfahrungen, 
die sich meist auf das Rickenmark beziehen, daB in dieses Organ einge- 
drungene Bakterien sehr schnell wieder aus ihm verschwinden (Marinesco, 
Homén u. a.), so daB der mangelnde Nachweis nicht gleichbedeutend mit ganz- 
licher Abwesenheit zu jeder Zeit sein wiirde. Insbesondere glaubt Homén, daB 
nach Verschwinden der Bakterien die Entziindung durch toxische Bakterien- 
produkte und durch die Triimmer zerfallender Nervensubstanz in Gang 
gehalten werde. Andererseits kénnte es sich von vornherein um T oxin- 
wirkungen handeln, zumal auch im Tierexperiment Filtrate von Bakterien- 
kulturen ahnliche Wirkungen im Riickenmark zu erzeugen vermégen wie die 
lebenden Bakterien selbst. Bei Mikroorganismen, welche, wie der Diphtherie- 
bacillus, wesentlich durch Toxinproduktion wirken, ist natiirlich in allererster 
Linie dieser Gang der Dinge anzunehmen. 

Dabei sind auffallenderweise gerade experimentelle, mit Diphtherietoxin zuwege- 
gebrachte Liasionen als echt entziindlich befunden worden (Righetti), wahrend bei der 
Diphtherie des Menschen die entziindlichen Reaktionen, wo vorhanden, sich in engen 
Grenzen zu halten pflegen (s. z. B. den Fall von Trémner und Jakob, hier Literatur). 

Dartiber hinaus ist Tarozzi so weit gegangen, iiberhaupt jede nichteitrige 
Encephalitis der Wirkung von Bakterientoxinem zuzuschreiben. DaB 
hiermit weit iitber das Ziel geschossen ist, beweist allein schon die Anwesenheit 
des Erregers bei der Paralyse und der Schlafkrankheit. Abzusehen ist hier 
natiirlich von der Tatsache, daB® ja sicherlich die Mikroorganismen auch im 
wesentlichen durch Toxinbildung wirken (Ballet), wie das auch 
E. Fraenkels Erfahrungen zeigen, nach denen bei Pneumokokkeninfektionen die 
Veranderungen im Gehirnparenchym keineswegs in unmittelbarer Nahe der 
infizierten Lymphbahnen anzutreffen sind. 


Die atiologische Bedeutung parasitarer Organismen ist nun 
auch vielfach experimentel1 erforscht worden; namentlich franzé6si- 
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sche Autoren haben am Ende des letzten Jahrhunderts zahlreiche Versuche 
unternommen mit subcutaner und intravenéser Einverleibung der mannig- 
fachsten Bakterien, insbesondere pyogener Kokken, Diphtherie-, Koli-, Typhus-, 
Pyocyaneusbacillen u. a. m. Beziiglich der Einzelheiten verweise ich auf die 
ziemlich vollstandigen Angaben bei Mager, Hoche, Henneberg u. a. Auf die 
wesentlichen Ergebnisse dieser Untersuchungen muf8te im Vorhergehenden 
schon wiederholt Bezug genommen werden. Sie lassen sich kurz noch einmal 
dahin zusammenfassen, daB die injizierten Bakterien im Riickenmark meist 
nur in den ersten Tagen — nur sehr selten noch nach 10 Tagen — nachweisbar 
sind, daB toxinhaltige Bakterienkulturfiltrate im ganzen Ahnliche Wirkungen 
erzeugen wie die Bakterien selbst und endlich, daB der histologische Effekt, 
unabhangig von der verwendeten Bakterienart, bald nur in mehr oder weniger 
erheblichen Ganglienzellveranderungen, bald in schweren, rein degenerativen 
Destruktionsprozessen, bald endlich — doch weitaus am seltensten — in echt 
entziindlichen Prozessen zum Ausdruck kommt. (Dagegen hat intra- 
lumbale Einfihrung von Bakterien weit regelmaBiger echte Myelitis, 
speziell Meningomyelitis zur Folge [Marinesco].) Im iibrigen aber sind die 
Bedingungen, von denen diese Verschiedenheit der Reaktion abhangt, wie schon 
oben angedeutet, bisher noch nicht erforscht, ja es ist offenbar noch gar nicht 
der Versuch dazu gemacht worden. 

Im ganzen entfernen sich die bei diesen experimentellen Affektionen 
erzeugten Riickenmarksaffektionen — das Gehirn wird aus nicht recht ersicht- 
lichen Griinden bei solchen Untersuchungen viel stiefmiitterlicher behandelt — 
doch recht weit von denen, die bei der spontanen Myelitis des Menschen zur 
Beobachtung kommen, da es bei jenen zu Allgemeininfektionen kommt, bei 
denen die cerebralen oder spinalen Prozesse nur Begleiterscheinungen dar- 
stellen (Marcus). Auch die Angabe von Roger, daB es durch Einverleibung 
abgeschwachter Streptokokkenkulturen gelange, umschriebene Herde 
im Centralnervensystem ohne Allgemeininfektion hervorzurufen, 
ist meines Wissens bisher unbestatigt geblieben. 

Interessanter und bedeutsamer sind in dieser Beziehung die Versuche, 
Bakterienkulturen an ein Material von bestimmtem Kaliber zu binden (Lyko- 
podium, Paraffin, chinesische Tusche, Kamaladrusen u. a.), dessen intra- 
arterielle Injektion zu Embolisierungen fihrt, wodurch es gelingt, die 
Keime an gewiinschter Stelle zur Ansiedlung zu bringen. Seltener hat man 
dieses fiir das Gehirn ausgefiihrt (Lhermitte und Schdffer: Pyocyaneus in 
Gelatine in die Carotis), haufiger fiir das Riickenmark, obwohl hierfiir das 
sinnreiche, aber komplizierte Verfahren Lamys notwendig ist (Rothmann, Hoche: 
Staphylokokken und Bacterium coli in die Riickenmarksarterien). Natiirlich 
kénnen sich solche Untersuchungen nur auf einen Ver gleich zwischen den 
Folgen der blanden und der infizierten Embolisierung stiitzen, wobei 
das MiBliche ist, daB auch das Vehikel schon allein im allgemeinen als Fremd- 
kérper eine viel starkere Reizwirkung ausiibt, als bei der spontanen GefaB- 
verstopfung Blutgerinnungsprodukte es zu tun vermogen, was schon aus der 
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Verschiedenheit der diesbeziiglichen Wirkung der verschiedenen angewandten 
Drogen (Hoche) hervorgeht. 

Bei solchen Versuchen fanden Lhermitte und Schdjfer den nekrotischen 
Herd selbst ebenso beschaffen wie bei blander Embolie; dagegen waren in der 
Umgebung die Lymphscheiden und in gréBerem Mae auch das Parenchym 
mit Plasmazellen infiltriert (der Bacillus pyocyaneus, der nach den Unter- 
suchungen E. Fraenkels ganz specifische, meist auf die Arterienwande be- 
schrankte Veranderungen hervorruft, erscheint fiir solche Untersuchungen 
wenig geeignet). Hoche ging von der Absicht aus, gleichzeitig durch das 
embolisierende Material (Lykopodium, aber auch fein verriebene Porzelian- 
_ erde) Gewebsverletzungen zu setzen, um so einen Locus minoris 
resistentiae fiir die Ansiedlung der Bakterien zu schaffen. Er fand dabei 
meningitische Infiltrate und von den GefaBen ausgehende, in schwereren 
Fallen weite Strecken des Parenchyms einnehmende Rundzellenherde. Ver- 
anderungen, die zwar nur quantitativ, in dieser Beziehung aber erheblich uber 
das bei aseptischer Embolie Gesehene hinausgehen. Vor allem fand er bei 
Embolie des Lendenmarks die entziindlichen Vorgange bis hoch ins Halsmark 
hinauf, wohin nach der Versuchsanordnung das Material sicherlich nicht hatte 
gelangen kénnen. 

Alles in allem ahmt jedoch auch diese Versuchsanordnung die Verhdalt- 
nisse bei spontaner Myelitis des Menschen noch recht unvolikommen nach. 
Besonders erwahnt sei, daB Hoche bei blander Embolisierung des Riickenmarks 
und nachtraglicher subkutaner Injektion von Bakterien keine sicheren Ergeb- 
nisse hatte, weil die Tiere zu friih starben. 

Wichtig sind ferner die Resultate der schon mehrfach erwahnten Unter- 
suchungen Lofmars, welche den groBen EinfluB dartun, den bei Toxineinwir- 
kungen die Dosis auf das histologische Bild der entstehenden Reaktion des 
Nervengewebes ausiibt: Bei Injektion ho her Dosen von Dysenterietoxin fand 
Lotmar perakute Verfliissigungsprozesse in den wnervdsen Elementen mit 
amdboider Umwandlung der Glia, Auftreten reichlichen fibrindsen 
Exsudats (s. 0.) und vereinzelter Leukocyten, bei geringeren Dosen 
dagegen akute Verfliissigungsprozesse am nervésen Parenchym und prolife- 
rative Erscheinungen an den Gliazellen, die vor allem dem Kérnchen- 
zelltyp zustreben, dabei geringfiigigere und inkonstante Fibrinausscheidung, 
keine Leukocyten, vereinzelte Lymphocyten. Die Untersuchungen zeigen vor 
allem das verschiedene Verhalten der Glia, die einmal mit zu grunde geht 
oder wenigstens insuffizient wird, das andere Mal ihrer reparatorischen 
Funktion oblegt. 

b) Intoxikation. 

Diese Einwirkungen bakterieller Gifte leiten iiber zu den Intoxi- 
kationen nichtinfektisser Herkunft. Wir sahen, daB® schon bei jenen das 
exsudative Moment in der Gewebsreaktion sehr zuriicktritt; das ist noch mehr 
bei nicht Mikroorganismen entstammenden anorganischen und organischen 
Giften der Fall. Immerhin sieht man geringfiigige zellige Infiltrate, z. B. noch 
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bei der experimentellen Bleivergiftung (Shimazono). Sie treten hier 
aber an Bedeutung ganz zuriick gegeniiber den proliferativen Veranderungen 
der GefaBwandzellen (Bonfiglio). Ahnlich steht es bei der Alkohol- 
einwirkung, soweit sie in der sog. Polioencephalitis haemorrhagica sup. 
(s. u.) sich AuBert, sowie beim Gift des Botulismus. Wir haben hier offenbar 
ein Grenzgebiet zwischen echt entziindlichen und rein degenerativen Prozessen 
vor uns; doch liegt die gréBere Menge der durch Intoxikation bedingten Hirn- 
Riickenmarkslasionen j enseits dieser Grenze auf dem Gebiet der ,,Encepha- 
lose“ und ,,Myelose“, wie das besonders die Erfahrungen Niss/s bei seinen 
Experimenten mit der maximalen subakuten Vergiitung lehren; ganz abgesehen 
davon, daB mehrere dieser Gifte die peripherischen Nerven vor dem 
Centralorgan bevorzugen. Wo ausgesprochen encephalitische und myelitische 
Prozesse vorliegen, wird man sogar mit Mager jedenfalls an die Méglichkeit 
denken miissen, da8 die Intoxikation in solchen Fallen nur eine pradispo- 
nierende Ursache durch Erzeugung von Circulationsstérungen bildet. 

Von den vielen sonstigen Aatiologisch verantwortlich gemachten tierischen, 
pflanzlichen und mineralischen Giften (Kupfer, Eisen, Quecksilber, Phosphor, 
Schwefelsaure, Nikotin u. a.) sei hier noch das Kohlenoxyd wegen seiner 
praktischen und neuerdings auch theoretischen Bedeutung genannt. Die Patho- 
genese der durch dieses gasférmige Gift hervorgerufenen, meist im Globus 
pallidus lokalisierten malacischen Prozesse ist noch nicht vollig geklart; sicher- 
lich fehlt aber jede entziindliche Reaktion im histologischen Bild, so 
daB8 der friiher bisweilen angewandte Ausdruck CO-Encephalitis jetzt wohl 
allgemein aufgegeben ist. Es sind dann weiterhin eine ganze Reihe mehr oder 
weniger sicher toxisch zu deutender Einwirkungen fir die Entstehung encephaliti- 
scher und myelitischer Prozesse verantwortlich gemacht, die man aber ebenfalls 
vom anatomischen Standpunkt aus zum gréBten Teil nicht als echte Entziindung 
gelten lassen kann. Hierher gehéren die Riickenmarksaffektionen bei Ergotismus, 
Lathyrismus, vielleicht auch bei der Pellagra, ferner die bei malignen Tumoren 
auftretenden Komplikationen von seiten des Nervensystems (Oppenheim, 
Nonne). Auf weniger sicherem Boden befinden wir uns gegeniiber den Auto- 
intoxikationen, unter denen Koprostase (Strdufler) und die Gicht (Gowers) 
als Encephalitis- und Myelitiserreger beschuldigt worden sind. Hierher hatte 
man vielleicht auch die in der Graviditat und im Wochenbett auftretenden 
Falle (v. Leyden) zu rechnen, soweit sie nicht infektiéser Genese sind, doch 
fehlen gerade hier meines Wissens beweisende anatomische Befunde Vvillig. 
Endlich waren in diesem Zusammenhang die interessanten Experimente von 
Fuchs zu nennen. Dieser Autor hatte schon 1914 nachgewiesen, dai 
Guanidin, ein normalerweise im Organismus beim Abbau N-haltiger Sub- 
stanzen entstehender Kérper, im stande ist, bei Katzen schwere cerebraie 
.Stérungen, vor allem choreatischer Natur, hervorzurufen, und neuerdings ist 
es ihm gelungen, ahnliche Vergiftungserscheinungen durch Ausschaltung der 
solche Stoffe normalerweise unschadlich machenden Leber mittels Anlegung 
einer Eckschen Fistel zu erzielen. Die Gehirne der so vergifteten Katzen hat 
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Pollak untersucht und gefunden, daB bei der Guanidinvergiftung und bei der 
Anlegung der Eckschen Fistel fast gleichartige Lasionen nachweisbar sind, die 
in einer Kombination echt encephalitischer Prozesse, besonders in der 
Hirnrinde, und mehr degenerativer Veranderungen mit entsprechender 
Gliareaktion in der Marksubstanz bestehen. Man kann gespannt sein, ob die 
beziiglich der Eckschen Fistel erst an einem Tier erzielten Ergebnisse weitere 
Bestatigung finden werden*, umsomehr als hierin ein unwiderlegliches Beispiel 
fiir das Auftreten echt encephalitischer Veranderungen im Anschlu8 an die 
Einwirkung nichtbelebter Gifte vorliegen wiirde. 


c) Verbreitungswege fiir a) und 6). 


AnschlieBend ware nun noch die Frage zu erértern: Auf welchem 
Wege gelangt das Encephalitis oder Myelitis erzeugende belebte oder unbe- 
lebte Virus ins Centralnervensystem und wie verbreitet es sich dort 
weiter? Eine unmittelbare Fortleitung von der Nachbarschaft, 
von Knochen des Schadels oder der Wirbelsaule, von den Nebenhéhlen und den 
Mittelohren spielt fiir die nichteitrigen Prozesse so gut wie keine Rolle (s. auch 
Schuster), auch nicht in den Fallen, in denen z. B. ein Zusammenhang mit 
einer Otitis media (Oppenheim, Homén) anzunehmen ist. Auch von den 
weichen Hauten pflanzen sich Entzitindungsprozesse im allgemeinen nur 
in unbedeutender Weise auf die benachbarten Hirn-Riickenmarkabschnitte fort 
(s. u.), und die Annahme, die RoSenblath in einem Fall macht, daB eine 
Encephalitis durch Fortleitung von einer Pachymeningitis haemorrhagica 
interna aus entstanden sei, diirfte besser durch diejenige des umgekehrten Ver- 
haltens ersetzt werden. Fiir ge 16st e Gifte wird wohl ganz iiberwiegend (wenn 
auch nicht ausschlieBlich, s. u.) der Blutweg in Frage kommen; aber auch 
fir Mikroorganismen diirfte dieser der am haufigsten benutzte sein. Durch 
welche Sonderumstande dann das Haften des Virus in der Centralnerven- 
substanz, u.zw. an ganz bestimmter Stelle, bedingt ist, wissen wir hier so wenig 
wie bei anderen Organen. 

GrofBe Vorsicht ist gegeniiber den Angaben am Platze, die Besonder- 
heiten der BlutgefaBversorgung in dieser Beziehung Bedeutung 
beimessen, zumal einmal besonders ungiinstig ernahrte Gebiete, ein andermal 
besonders gut vascularisierte Bezirke als itberwiegend gefahrdet hingestellt 
werden. So einfach liegen diese Dinge nicht. 


Der Lymphweg diirfte seltener beschritten werden; besonders bei den- 
jenigen Affektionen, deren Eintrittspforte man in den Nasenrachenraum verlegt, 
wie bei der epidemischen Meningitis, der Heine-Medinschen Krankheit und der 
Encephalitis epidemica, hat man angenommen, daB von hier aus das in Frage 
kommende Virus das Centralnervensystem auf dem Lymphwege erreicht, ohne 
allerdings einen schliissigen Beweis hierfiir fithren zu kénnen. Hinzuweisen 


Pe Anm. bei der Korrektur: Ist inzwischen bis zu einem gewissen Grade geschehen; 
s. Kirschbaum, Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. Bd. 30, S. 404. 
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ist ferner auf die eigenartigen und meines Wissens noch véllig ungeklarten 
Beziehungen, die zwischen Affektionen der Lungen bzw. der 
tieferen Luftwege und solchen des Centralnervensystems 
bestehen, wie sie in der Tatsache zum Ausdruck kommen, da8 sowohl bei 
eitrigen Prozessen wie bei Neoplasmen der Lungen Metastasen mit Vorliebe 
im Gehirn, aber auch im Riickenmark angetroffen werden. So hat v. Economo 
auch mit der Méglichkeit gerechnet, daB der primare Herd fitr die Encephalitis 
epidemica in der Lunge zu suchen sei. 

Ein wichtiger Sonderfall der lymphogenen Infektion ist 
die Benutzung der Lymphwege der peripherischen Nerven. 
Dieser Weg wird sicher vom Gift des Tetanusbacillus eingeschlagen 
(der hierbei jedoch keine entziindlichen Veranderungen hervorruft), aber auch 
fiir die Toll wut ist dies wahrscheinlich und wird auch bei'der Heine-Medin- 
schen Krankheit vermutet; vielleicht kommt sie auch fiir andere Affektionen in 
Frage (so erklarte v. Leyden die frither als ,reflektorisch*“ aufgefaBte 
Myelitis bei eitrigen Prozessen in der Beckenhohle durch unmittelbare 
Fortleitung der Infektion auf dem Nervenwege oder aber im lockeren Zell- 
gewebe unter Umgehung des Nerven). 

Eine ganz andere Frage, die aber vielfach mit jener zusammengeworfen 
wird, ist die nach der Existenz einer ,,Myelitis e neuritide ascen- 
dente“. Hier handelt es sich nicht um die Wegroute fiir belebte Ke ime oder 
unbelebte Gifte, sondern um das kontinuierliche Fortschreiten 
des Entziindungsprozesses auf dem Nervenwege bzw. dem Wege 
der Lymphbahnen der Nerven (,,Lymphangitis nervorum“) bis ins Riicken- 
mark (vom Gehirn ist in diesem Zusammenhang fast nie die Rede, obwohl 
fiir dieses dieselben Bedingungen vorliegen miuBten). DaB ein derartiges Fort- 
kriechen der Entziindung innerhalb des Nerven vorkommt, bewiesen die 
schénen Tierexperimente von Homén und. Laitinen, nachdem eine Reihe voran- 
gegangener Untersucher keine einwandfreien, nicht durch sekundare Infek- 
tionen verdunkelten Ergebnisse erzielt hatte (Feinberg, v. Leyden). Die ge- 
nannten finnischen Autoren konnten nach Injektion von Streptokokkenkulturen 
in den Ischiadicus die Verbreitung sowohl der Kokken wie der Ent- 
zindungsprozesse im histologischen Bild und kulturell verfolgen. 
Es ergab sich, daB die Mikroorganismen und mit diesen die mit erheblichen 
Blutungen einhergehenden Infiltrationen von der Injektionsstelle aus 
zunachst in die peripherisch gelegenen groBen Lymphwege, dann 
langs der endoneuralen Fortsetzungen der perineuralen Scheiden ins 
Centrum des. Nervenstrangs gelangen. Beim Vordringen zum 
Riickenmark benutzen sie dann, unter andauernd abnehmender Intensitat aller 
Erscheinungen, itberwiegend den Weg iiber die Spinalganglien und 
hinteren Wurzeln, in geringerem Mafe aber auch die vorderen 
Wurzeln, wobei besonders auch die arachnoidealen Scheiden um die 
Wurzelbiindel Sitz der entziindlichen Veranderungen sind. Am geringfiigigsten 
sind die Lasionen der Riickenmarksubstanz; sie sind meist auf das 
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Lendenmark beschrankt, betreffen zunachst die weichen Haute und 
dringen von der Riickenmarkperipherie sowie vom hinteren Septum aus in nur 
geringem MaBe in die weiBe Substanz ein, wahrend in anderen Fallen der 
Proze8 von den hinteren Wurzeln unmittelbar auf die Hinterhoérner uber- 
greift. Die Veranderungen sind jedoch nicht streng einseitig, wenn auch die 
Gegenseite, sowohl was das Riickenmark wie die Wurzeln und Nerven betrifft, 
in Ceutlich geringerer Weise affiziert gefunden wurde. Uber ahnliche experi- 
mentelle Ergebnisse berichten Orr und Rows, offenbar ohne Kenntnis von den 
schon viele Jahre zuriickliegenden Arbeiten Homéns und Laitinens. Doch 
gelang ihnen der Nachweis der Riickenmarkinfektion auf diesem Wege nur, 
wenn sie die bakterienhaltigen Celloidinkapseln unmittelbar auf die Dura oder 
auf die Intervertebrallécher applizierten, nicht wenn sie den Ischiadicus 
benutzten. 

So, wie eben beschrieben, sind die Veranderungen, die wir auch im Einzel- 
fall nachweisen miissen, wenn wir eine spontan beim Menschen aufgetretene 
,,Myelitis e neuritide ascendente anzunehmen das Recht haben wollen. Von 
diesem Standpunkt aus miissen die meisten unter dieser Rubrik verdffentlichten 
anatomischen Falle (von den nur klinisch untersuchten sehe ich ab) als nicht 
stichhaltig bezeichnet werden: rein degenerative Veranderungen, die 
man gleichzeitig in den Nerven wie im Ritckenmark antrifft, konnen, wenn sie 
dieselben Fasern an verschiedenen Stellen betreffen, als nursekundar 
resp. retrograd degeneriert gedeutet werden; wenn aber verschiedene 
Faserkategorien an den beiden Stellen affiziert erscheinen, wird das Ascen- 
dieren der Lasion erst recht nicht zu beweisen sein. Ein solcher Zusammenhang 
wird auch durch ein klinisches Krankheitsbild, das neuritische Symptome von 
myelitischen gefolgt zeigt (Shimamura), nicht iiberzeugend dargetan (so auch 
Henneberg). In anderen Fallen (Bompard) \aBt die Kiirze der Mitteilung ein 
sicheres Urteil nicht zu; wieder andere zeigen ein gar zu kompliziertes Bild: 
wenn man neben myelitischen neuritische Veranderungen an einer groBen 
Anzahl von Nerven findet, wie in dem Fall Tsunodas, so wird man immer 
ein Nebeneinanderbestehen aus gleicher Ursache fiir wahrscheinlicher halten, 
jedenfalls das Ascendieren der Affektionen nicht beweisen kénnen. 

So bleibt die einzige Affektion, bei der den Befunden Homéns und Laitinens 
entsprechende Verhaltnisse angetroffen werden, der Herpes zoster. Der- 
artige Falle sind von Magnus sowie von v. d. Scheer und Stuurmann be- 
schrieben worden, und ich selbst habe — demnachst zu verdffentlichende — 
Beobachtungen gemacht. Ob, wie Orr und Rows im Anschlu8 an Homén an- 
nehmen, das Spinalganglion fiir gewéhnlich eine auf dem Lymphwege des 
Nerven aufsteigende Noxe auffangt und bei Durchlassigkeit dieses Filters eine 
Myelitis e neuritide ascendente entsteht, méchte ich dahingestellt sein lassen; 
dagegen scheint aus mehreren von mir beobachteten Fallen hervorzugehen, 
daB das schadliche Agens verschieden weite Strecken aktiv oder 
passiv im Nerven vorwarts gelangen kann, ohne Alteration der 
Nerventfasern oder entziindliche Reaktion hervorzurufen, und daB diese 
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dann an irgend einer Stelle der zenmtripetalen Bahn 
ploétzlich auftreten. So ist es wohl denkbar, daB auch in manchen 
anderen Myelitisfallen der Erreger den Weg iiber die Nervenlymphbahn 
genommen hat, ohne Spurenseiner Durchreisehinterlassen 
zu haben. 

Innerhalb des Centralnervensystems geht die Verbreitung der Ent- 
ziundungserreger wohl ausschlieBlich auf dem Lymphwege vor sich, sei 
es, da sie den Subarachnoidealraum oder die adventitiellen Lymphbahnen 
benutzen. Daneben kommt vielleicht auch der Ventrikelliquor in 
Betracht (Hoche, Lépine u. a.); so haben einige Autoren die Bevorzugung des 
centralen Hoéhlengraus bei verschiedenen encephalitischen Prozessen erklaren 
wollen, die aber doch wohl nicht hervorstechend genug ist, um darauf weit- 
gehende Schliisse bauen zu kénnen. Im Riickenmark kénnte der Centralkanal 
als Verbreitungsweg naturgemaB héchstens im Kindesalter in Betracht 
kommen. 

d) Trauma. 

Jede mechanische Lasion des Gehirns und Riickenmarks kann ent- 
zundliche Reaktionen hervorrufen, die, wenn keine Infektion 
hinzutritt, bald reparatorischen Prozessen Platz machen (s. o.). Ferner kann 
es bei infizierten Wunden, namentlich bei KriegsschuBverletzungen, im Gehirn 
in weiter Umgebung des Wundkanals zu ,encephalitischen Pro- 
zessen kommen (Ricker), die zumeist mit leukocytarer Infiltration einhergehen, 
aber nicht zu eitriger Einschmelzung, also AbsceBbildung, fiithren. Diese Dinge 
meint man aber in der Regel nicht, wenn man von der traumatischen 
Atiologie einer Encephalitis oder Myelitis spricht. Vielmehr denkt man 
hier an den Zusammenhang dieser Affektionen mit Traumen, die das Nerven- 
gewebe selbst entweder gar nicht oder nur mittelbar betroffen haben 
(s. z. B. einige Falle von Dinkler). Es ist hier nicht der Ort, die viel diskutierte 
Frage nach dem Zusammenhang zwischen Trauma und organischen Nerven- 
krankheiten aufzurollen; es sei nur angedeutet, daB man sich sowohl denken 
kann, daB im Blut kreisende Keime an gequetschten oder in noch feinerer 
Weise ladierten Bezirken des Nervengewebes als an einem Locus minoris 
resistentiae giinstige Entwicklungsbedingungen finden, wie auch daB ein vorher 
latenter und ganz schleichend verlaufender EntziindungsprozeB im Nerven- 
gewebe durch ein Trauma plotzlich angefacht wird und akut in Erscheinung 
tritt (so ist offenbar in einigen Fallen der Zusammenhang zwischen Trauma 
und multipler Sklerose zu denken). Jedoch liegt hier jeder Einzelfall anders 
und es bedarf daher in dieser Beziehung jeweilig individueller Beurteilung. 
(Uber die sog. Kompressionsmyelitis s. spater.) 


Cebirkadl tung. 

Viel zitiert sind die Experimente Hochhaus’, der auf die freigelegten Dorn- 
fortsatze der Lendenwirbelsaule starke Kaltegrade einwirken lie® und dadurch 
bei langerer Dauer der Abkiihlung ziemlich schwere Veranderungen am Riicken- 
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mark erzeugen konnte. Es handelt sich dabei jedoch im wesentlichen um 
Nekrosen mit reaktiver Entziindung in der Peripherie, also vermutlich 
einfach um Folgengestorter Blutversorgung infolge der unter dem 
Kaltereiz sich einstellenden GefaBcontraction. In den Fallen, wo 
eine echte Meningomyelitis entstand, nimmt Hochhaus selbst an, daB sie 
ihren Ausgang von nekrotischen Wirbelknochen genommen habe. 
Ubrigens warnt dieser Autor selbst vor einer Uberschatzung tierexperimenteller 
Befunde in ihrer Ubertragung auf menschliche Verhdltnisse. In der Tat 
kommen die Bedingungen, wie sie in Hochhaus’ Experimenten vorliegen, beim 
Menschen ja itberhaupt nicht vor (andererseits hat Hochhaus durch percutane 
Abkithlung keine Ergebnisse erzielen kénnen). In Wirklichkeit diirite der 
Zusammenhang zwischen Myelitis bzw. Encephalitis nicht anders zu deuten 
sein als bei sonstigen ,,Erkaltungskrankheiten“; man denkt hier in erster Linie 
an vasomotorische Storungen, die nun ihrerseits wiederum der Ein- 
wirkung anderer Schadlichkeiten, vor allem der Ansiedlung von Mikro- 
organismen, Tiir und Tor 6ffnen. Marinesco fand, daB wiederholte 
intensive Abkithlung der Wirbelsaule fiir sich allein im 
Riickenmark nur geringe Zellverdanderungen und Blutungen 
verursachte, aber nichts, was den Namen Myelitis verdient hatte, daB dagegen 
so behandelte Tiere gegen intralumbale Injektion von Bak- 
terien empfindlicher waren als Kontrolltiere. AuBerdem mu8 man 
bedenken, daB zu den Erkaltungskrankheiten in erster Linie die Angina 
gerechnet zu werden pflegt und daB es von dieser ihrerseits auf hamatogenem 
Wege zur Infektion der verschiedensten Organe, also wohl auch des Gehirns 
und Riickenmarks, kommen kann. Im ganzen stellen aber die konkreten Falle 
der Literatur, in der eine Erkaltung Atiologisch fiir eine Myelitis (Dinkler) 
oder Encephalitis verantwortlich gemacht wurde, Seltenheiten dar. DaB anderer- 
seits Uberhitzung in Form von Hitzschlag encephalitisahnliche Zustande 
herbeifiihren kann, wird in einem besonderen Abschnitt zu erdrtern sein. 


j) Uberansireng ung 

Uberanstrengung wird erst recht nur als Hilfsursache 
anzusehen sein, die einer anderweitigen Noxe den Boden ebnet. Friiher hat 
man bekanntlich gerade Riickenmarkskrankheiten auf Uberanstrengung, wie 
ubrigens auch auf sexuelle Exzesse sowie auf psychische Erregungen 
(v. Leyden, Bernheim) zuriickfithren wollen. Von dieser Ansicht ist man langst 
abgekommen. Daf’ korperliche Anstrengungen im der Tat auch im 
Sinne einer Hilfsursache eine nur ganz untergeordnete 
Rolle spielen kénnen, das lehren uns die Erfahrungendes Kriege S$! 
die besagen, daB bei Feldzugteilnehmern Encephalitis und Myelitis (abgesehen 
von den epidemisch auftretenden Formen) keineswegs haufig 
beobachtet worden sind. Dasselbe gilt iibrigens auch fiir die Beurteilung der 
atiologischen Bedeutung der ErkAltung und interessanterweise auch fiir 
diejenige der Infektion mit banalen Eitererregern; denn bei 
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den vielen Tausenden selbst schwerer phlegmonéser und pyamischer Prozesse, 
die von imfizierten Wunden ihren Ausgang genommen haben, sind meta- 
statische Entziindungen des Centralnervensystems so gut wie 
gar nicht zur Beobachtung gekommen, so daB ein von Henneberg mit- 
geteilter Fall geradezu zu den Seltenheiten gerechnet werden muB. 


Spezieller Teil. 


Der Leser wird sich wundern, enigegen der im ersten Teil verfochtenen 
und durchgefiithrten Abgrenzung der Encephalitis und Myelitis in der nun 
folgenden Behandlung der einzelnen Krankheitsformen mehrere Affcktionen 
einbegriffen zu finden, welche in diesem Sinne als entziindlich nicht anzu- 
sprechen sind (,,congenitale Encephalitis“, ,degenerative Myelitis, ,,funi- 
kulare Myelitis“ u. a.), wahrend andererseits die Besprechung mehrerer sicher 
entziindlicher Affektionen (so der verschiedenen syphilogenen Erkrankungen, 
der multiplen und diffusen Sklerose, der Schlafkrankheit u. a.) besonderen 
Kapiteln vorbehalten wurde. Diese Einteilung des Stoffes, die in fast allen 
entsprechenden Abhandlungen seit alter Zeit die gleiche geblieben ist, hat 
gerade dadurch eine gewisse historische Berechtigung gewonnen und ent- 
spricht iiberdies in gewissem Grade klinischen Bediirfnissen, und da diese 
leizteren im vorliegenden Handbuch die mafBgebenden sein miissen, so wird 
sich die anatomische Besprechung dem einzufiigen haben. 

Bei Erérterung der einzelnen Krankheitsformen werde ich, um unndtige 
Wiederholungen zu vermeiden, mich darauf beschranken, diejenigen Momente 
hervorzuheben, die jeweils fiir die betreffenden Gruppen charakteristisch sind 
und eine mehr oder weniger leicht durchfiihrbare Abgrenzung gegentiber ver- 
wandten Affektionen erlauben. Wir werden dabei sehen, daB irgendwelche 
neuen histologischen Befunde nicht in Erscheinung treten, daB es vielmehr nur 
die Gruppierung der verschiedenen Komponenten des histologischen Bildes, 
das Vorwiegem der einen und das Zuriicktreten der anderen, endlich Verlauf 
und Lokalisation sind, in denen sich die einzelnen Formen voneinander unter- 
scheiden. Mehrere der zu besprechenden Krankheitsgruppen betreffen sowohl 
Gehirn als auch Riickenmark. Ihre Einordnung in die groBen Unterabteilungen : 
Encephalitis und Myelitis, geschah ebenfalls nach historischen und praktischen 
Gesichtspunkten. 

I. Encephalitis.* 

Makroskopische Befunde. In einer Reihe von Fallen ist mit bloBem Auge 
eine sichere Veranderung des Gehirns iiberhaupt nicht zu erkennen, nament- 
lich wenn es sich um spatere Stadien mehr diffuser Prozesse handelt. Zu einem 


* Die pathologische Anatomie der Encephalitis ist auch in dem Beitrag von Schuster 
bereits kurz beriicksichtigt. Ohne den Zusammenhang der Darstellung leiden zu lassen, 
waren Wiederholungen des dort Gesagten oft nicht ganz zu umgehen. An anderen Stellen 
habe ich mit den Worten: (s. auch Schuster) auf die Ausfiihrungen, die sich dort finden, 
Bezug genommen. Beziiglich der Geschichte der Encephalitis verweise ich ganz auf Schuster. 
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friiheren Zeitpunkt ist dagegen fast stets wenigstens eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Hy peramie sowohl der Pia als auch der Gehirnsubsianz 
selbst zu konstatieren, die oft, selbst dann, wenn der eigentliche encephalitische 
ProzeB ausgesprochen herdformig ist, in diffuser Weise das ganze Organ 
betreffen kann. Daneben ist ferner eine vermehrie Feuchtigkeit des Hirngewebes 
sowie unter Umstanden eine allgemeine Schwellung und Volumszunahme zu 
konstatieren, die ausnahmsweise auch nur eine Hemisphare betreffen kann 
(Rosenjeld). Die Bezirke des herdiérmigen Entziindungsprozesses sind in 
frischen Fallen meist durch eine verminderte Konsistenz ausgezeichnet. In der 
Farbe brauchen sie sich gar nicht von der Umgebung abzuheben, sind aber 
haufig, infolge von besonders akzentuierter Hyperamie, durch eine diffuse rosa- 
rote oder hortensiaartige Farbung ausgezeichnet. In den Fallen von hamor- 
rhagischer Encephalitis beherrschen die kleinen Blutungen ganz das makro- 
skopische Bild; sie geben dem betroffenen Teil ein streifiges oder fleckiges 
Aussehen (,,flohstichartige Sprenkelungen“). Beweisend fiir einen encephaliti- 
schen ProzeB ist keines der mit bloBem Auge wahrnehmbaren Merkmale, so 
daB die entziindliche Natur stets erst durch die histologische 
Untersuchung darzutun ist. 

Lokalisation. Kein Abschnitt des Gehirns ist immun gegen entziindliche 
Prozesse; im allgemeinen scheint die graue Substanz ewas bevorzugt, doch 
gibt es auch Falle, in denen iiberwiegend das Mark betroffen ist (so bei der 
hier nicht zu besprechenden multiplen Sklerose), und in den FaAllen, in denen 
die graue Substanz Hauptsitz der Erkrankung ist, halt sie sich doch keines- 
wegs an deren Grenzen, was leicht erklarlich erscheint, wenn man bedenkt, 
daB die GefaBversorgung ebenfalls diese Grenzen unberiicksichtigt 1aBt. Will 
man einen Bezirk im Gehirn als besonders pradisponiert zur encephalitischen 
Erkrankung bezeichnen,’so ware, wie bereits angedeutet wurde, die U m- 
gebung des Aquaeductus Sylvii und des dritten Ven- 
trikels zu nennen. 

Bei Besprechung der einzelnen Formen wollen wir uns zuerst beschaftigen 
mit den 


1. Encephalitiden im Gefolge von Meningitis und 
Meningo-Encephalitiden. 


Auf zwei verschiedene Weisen kénnen meningitische Affektionen — gleich- 
viel welcher Atiologie — das Gehirnparenchym in Mitleidenschaft ziehen: 
1. durch kontinuierliches Ubergreifen auf die angrenzende 
Hirnsubstanz. In der Regel bleiben encephalitische Prozesse dieser Art, wie 
bereits erwahnt, auf die unmittelbar an der Oberflache gelegenen Bezirke der 
Rinde bzw. der an der Basis gelegenen Stammteile beschrankt. Die menin giti- 
schen Infiltrate, die sich natiirlich auch in die Pialtrichter hineinsenken, setzen 
sich langs der in die Rinde eintretenden GefaBchen oder vielmehr vor allem 
der aus ihr austretenden Venenstammchen ins Gehirnparenchym fort. Leichte 
Alteration der nervésen Elemente und entsprechende produktive Gliaverande- 
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rungen begleiten diese vaskularen Vorgange. 2. Werden von den entziind- 
lichen Prozessen in den weichen Hauten vielfach die GefaBe in Mitleiden- 
schait gezogen. Es kommt zu arteriitischen und vor allem phlebitischen 
Prozessen, die sowohl unmittelbar wie auf dem Umweg iiber sekundar sich 
anschlieBende thrombotische Verstopfung zu einer Circulations- 
stoérung im zugehérigen Versorgungsgebiet fiihren, vor allem den AbfluB 
des venésen Blutes erschweren. Die Folgen hiervon sind, genau so wie bei 
blander oder infizierter Sinusthrombose, in leichteren Fallen multiple 
Blutungen — oft in Form von Ringblutungen — in schwereren h Amor- 
rhagische Erweichungen in der Rinde. Obwohl bereits Eichhorst 
den Zusammenhang der Dinge so, wie hier geschildert, dargetan und etwa 
gleichzeitig vorhandene geringfiigige exsudative Vorgange als sekund ar- 
reaktiv gedeutet hat, findet man immer noch wieder die Bezeichnung einer 
hamorrhagischen Encephalitis fiir diese Dinge. Auch die Anwesenheit ver- 
einzelter Bakterien in solchen hamorrhagischen Herden vermag an der vor- 
getragenen Auffassung nichts zu 4ndern, zumal wenn es sich um Folgen von 
Sinusthrombophlebitis handelt, wie in den Fallen Katzensteins, in denen 
sicherlich Keime im Blut vorhanden waren und mit diesem die GefaBwand 
verlassen konnten. 

So, wie hier angegeben, liegen die Falle sicherlich auch in vielen derjenigen 
Falle, die als tuberkulése Meningo-Encephalitis beschrieben 
wurden. (Die im wesentlichen anders zu bewertenden meningo-encephaliti- 
schen Prozesse bei der Syphilis sollen hier nicht Gegenstand der Erérterung 
sein.) Hier kommt es zu besonders intensiven Schadigungen in den menin- 
gealen GefaBen, wie sie von Biber, Askanazy, Kirschbaum u. a. beschrieben 
worden sind. Als Folge von diesen ergeben sich ausgedehnie Ringblutungen 
(s. Fig. 150—152), sowie mehr oder weniger stark hamorrhagische Erwei- 
chungsherde, die selbst bis in die Marksubstanz hineinreichen kénnen. Solche 
Falle, die die Mehrzahl der hierher gehérigen auszumachen scheinen, sind 
nicht anders zu bewerten, als oben angegeben. Daneben kommen aber noch 
andersartige Herdaffektionen bei tuberkuldser Meningitis vor; denn gerade in 
einem derartigen, unter mangelhaften Lebensbedingungen stehenden Hirn- 
gewebe vermag die Zufiihrung des Tuberkulosevirus encephalitische 
Vorgange hervorzurufen, wie Nonne es an einem instruktiven Beispiel 
gezeigt hat und wovon auch ich mich in drei Fallen, iiber die schon frither 
in anderem Zusammenhang kurz Mitteilung gemacht wurde, iiberzeugt habe. 
In solchen Herden, die betrachtliche Gré®e erreichen kénnen, trifft man 
weder Tuberkel noch Kochsche Bacillen an, vielmehr handelt es sich um 
fast rein plasmacellulare Entziindung mit Eindringen der 
Plasmazellen ins Gehirngewebe*. Das Nervengewebe selbst zeigt je nach 
dem Entwicklungsstadium entweder nur unwesentliche Veranderungen oder 


* Die als Beispiele derartiger plasmacellularer Entziindung gewahlten Fig. 5 und 6 
der Tafel IV entstammen einem dieser FAlle. 
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schwere Erweichungsvorgange. Erwahnt sei noch, da in diesen Herden die 
Glia im Sinne Lotmars groBtenteils insuffizient wird und daB hier 
selbst bereits progressiv veranderte Elemente, wie ich seinerzeit ausgefihrt 
habe, nachtraglich der améboiden Umwandlung anheimfallen, Die Entstehung 
dieser Herde, die man nunmehr mit Fug und Recht als encephalitische 
bezeichnen kann, stelle ich mir ebenso vor wie Nonne, doch glaube ich, daB 
angesichts des Fehlens nicht nur von Bacillen, sondern auch von jeglichen 
specifischen Manifestationen, die iiber dem Herd in den Meningen sehr aus- 
gesprochen sind, hier wohl jedenfalls nur toxische Bakterienprodukte 


Fig. 153. 


Anthraxmeningitis. Die Photographien zu Fig. 153-155 verdanke ich Herrn Professor Fraenkel, der 
sie mir freundlichst zur Wiedergabe an dieser Stelle iiberlieB. 


wirksam gewesen sein kénnen. Das ist auch die Ansicht Kirschbaums, der 
ahnliche Prozesse beobachtet hat, jedoch nicht in Form von gréBeren Zerfalls- 
herden am Parenchym, sondern mehr in Form gleichmaBiger akut entziind- 
licher Prozesse ganzer Rindenabschnitte, auch unter veraltnismaBig gering 
infiltrierter Pia. 

Neben den bisher behandelten Fallen, in denen die Encephalitis entweder 
unmittelbar oder mittelbar als Folge der Meningitis zu betrachten ist, 
kommen nun noch solche vor, in denen beide Erscheinungen koordiniert 
sind. Ich spreche hier nicht von der Tatsache, daB iiberall, wo ein encephaliti- 
scher ProzefS bis an die Oberflache reicht, auch eine Leptomeningitis nicht 
auszubleiben pflegt, ohne daB nach den Ortlichen Verhaltnissen der beiden 
Prozesse stets eine einfache Fortpflanzung der Entziindung auf die Haute 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 519 


anzunehmen ware, sondern von Hirnentziindungen, die mehr ausnahmsweise 
bei Meningitis, ohne jede drtliche Abhangigkeit von dieser, von 
demselben Erreger hervorgerufen wurden. Hier sind vor allem die 
bei epidemischer Meningitis nicht iibermaBig selten vorkommenden 
encephalitischen Herde zu nennen. Konnte der zuerst von Klebs beschriebene 
einschlagige Fall nicht vollstandg itberzeugen, weil gleichzeitig eine ulcerése 


Fig. 154. 


Anthraxmeningitis. Toluidinblau. 


Endokarditis bestand, so sind in der Folge doch von Leichtenstern u. a. ein- 
wandfreie Falle mehrfiach beschrieben worden. Im allgemeinen handelt es sich 
hierbei um leukocytare Infiltrate, die der AbsceBbildung bereits nahe stehen. Ich 
habe selbst einen derartigen Fall beobachtet, bei dem sich im Centrum des 
encephalitischen Herdes groBe Leukocytenmengen angehauft fanden, jedoch 
ohne jeden Ansatz zu eitriger Einschmelzung, wahrend in der Peripherie, wie 
das auch in der Umgebung von Abscessen vorkommt, plasmacellulare GefaB- 
scheideninfiltrate nachweisbar waren. Zu bemerken ist noch, daB auch 
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Sekundarinfektionen mit banalen Eitererregern im Verlaut der epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis zu Encephalitis fiihren kénnen (Preobraschensky). 

Einem sehr eigenartigen ProzeB stehen wir bei der Milzbrand- 
Encephalo-Meningitis gegeniiber (s. Fig. 153—155). Im Vorder- 
grund stehen auch hier die meningitischen Veranderungen, u. Zw. 
handelt es sich um eine stark hamorrhagische, vornehmlich an der 
Konvexitat lokalisierte Entziindung, so da8 makroskopisch dem Gehirn eine 
rote Haube aufzusitzen scheint (s. Fig. 153). Mikroskopisch sind rote und 
weiBe Elemente, unter letzteren iiberwiegend polymorphkernige Leukocyten, 


Fig. 155. 


Anthrax. Weigerts Bakterienfarbung. Zahllose Anthraxbacillen in 
den Gefadwanden. Hirnrinde. 


mindestens zu gleichen Teilen gemischt. Ganz anders sind die Verhaltnisse 
in der Hirnsubstanz selbst. Hier iiberwiegen, wie schon im allgemeinen 
Teil erwahnt, weitaus die reinen Blutungen, die so gut wie nie in Form 
von Ringblutungen auftreten, sondern die weit ausgedehnten Lymphscheiden 
prall ausfiillen, manchmal auch im sog. perivascularen Raume anwesend zu 
sein scheinen, stets aber scharf gegen das ektodermale Gewebe abgesetzt sind. 
Bei solchen Affektionen ist man im strengen Sinn nicht berechtigt, von Ence- 
phalitis zu sprechen (£. Fraenkel); doch findet man bisweilen daneben 
auch andere Herde, in denen den roten Elementen reichliche Leuko- 
cyten beigemischt sind, und endlich solche, die fast ausschlieBlich aus 
kernhaltigen Blutzellen bestehen (Fulci, Homén [Fall 9a]). In beiden 
Fallen sind die GefaBwande von meist dichtgedrangt liegenden Milzbrand- 
bacillen besetzt (s. Fig. 155). Dieser Befund sowie die Tatsache, da8 
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neben der Rinde die Stammganglien vorzugsweise Sitz der Affektion sind 
(Fulci) und auch das Marklager nicht verschont bleibt (ein eigener Fall), 
sprechen dafiir, daB auch die rein hamorrhagischen Herde nicht in dem 
oben auseinandergesetzten Sinn von meningitisch bedingten Kreislaut- 
storungen abhangig sind. Im iibrigen findet sich der Erreger im geringerer 
Zahl auch frei im Parenchym, dagegen nur AuBerst selten im GefaSlumen 
(beobachtet von Homén), was darauf hinzuweisen scheint, da® er auf dem 
Lymphweg ins Gehirn gelangt. Bisweilen sind diese Veranderungen offen- 
sichtlich ohne jede Folge fiir das betroffene Organ (£. Fraenkel); die Paren- 
chymschadigungen sind selten sehr hochgradig, doch kénnen verschiedenartig 
schwere Ganglienzellveranderungen zur Beobachtung kommen, wahrend die 
Glia so gut wie keine reaktiven Wucherungen, sondern eher regressive Ver- 
anderungen aufweist (Fulci, eigene Beobachtung). 

Nicht ganz unahnlich sind die bei Pheumokokkenmeningitis 
vorkommenden Hirnprozesse, wie sie ebenfalls von EF. Fraenkel beschrieben 
worden sind: auch hier der ProzeB vorwiegend auf die Rinde lokalisiert, 
aber aufs Mark ibergreifend, auch hier Anwesenheit des Diplococcus 
lanceolatus in groBen Mengen in den Lymphscheiden, nicht im Lumen, auch 
hier iiberwiegend Blutungen, nur ganz vereinzelt entziindliche Infiltrate, 
daneben um einige gréBere GefaBe herum nekrotisches Zugrundegehen des 
ganzen Gewebes. Ein wesentlicher Unterschied liegt nur in der schon oben 
erwahnten Tatsache, daB die Gewebslasionen sich keineswegs in unmiitelbarer 
Nachbarschaft der die Erreger in ihren Lymphscheiden enthaltenden GefaBe 
abspielen. Viel hochgradigere, teils rein hamorrhagische, teils entziindliche 
leukocytare Prozesse sah Homén. 

Wahrend nun eine reine Milzbrandencephalitis ohne Meningitis 
meines Wissens nicht bekannt ist und auch die Existenz einer reinen, durch 
Meningokokken bedingten Encephalitis ohne gleichzeitige Affektion der Haute 
noch nicht sicher festgestellt zu sein scheint, — das Vorkommen von Ence- 
phalitisfallen zu Zeiten epidemisch auftretender Meningitis (Striimpell, Leichten- 
stern) diirfte ohne den Nachweis des Erregers nicht beweisend sein — kommen 
bei Pneumokokkeninfektion Encephalitiden ohne gleichzeitige 
Meningitis zweifellos vor (Homén, Fall 5), wobei allerdings meist ebenfalls 
die hamorrhagische Komponente ganz im Vordergrund steht. Auch hier sei 
an die Untersuchungen F. Fraenkels erinnert. 

Diese Beobachtungen leiten ohne weiteres iiber zu einer zweiten 
Kategorie von Encephalitiden, namlich den 


2. bei Infektionskrankheiten auftretenden 
Encephalitiden. 

Beziiglich der verschiedenen Moglichkeiten des Zusammenhanges 
zwischen Infektionskrankheit und Encephalitis verweise ich auf die Aus- 
fiihrungen im allgemeinen Teil. Hier seien nur einzelne besondere Formen 
hervorgehcben. 
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Bereits die Verhaltnisse bei den Infektionen mit pyogenen Kokken 
sind so mannigfaltiger Art, daB allein schon hierdurch die immer wieder 
(noch neuerdings Tarozzi) auftauchende Versuche, ein Schema aufzustellen, 
wie etwa: bei Gegenwart des Erregers eitrige, bei Toxinwirkung nicht- 
eitrige Entziindung u. dgl. mehr, hinfallig werden. Sehen wir doch in den 
Beobachtungen von E. Fraenkel ganz geringfiigige, zum Teil auf den GefaB- 
apparat beschrankte Lasionen und andererseits vor allem bei Staphylokokken- 
infektion meist multiple, echte Abscesse. Zwischen diesen Extremen gibt es 
eine Reihe verschiedener Zwischenstufen. Hierher gehéren vor allem die zuerst 
von Leichtenstern beschriebenen Encephalitisfalle bei Endocarditis 
ulcerosa (vgl. Fig. 147—149 auf S. 477, 482, 483). Besonders charakte- 
ristisch scheinen mir in mehreren derartigen von mir beobachteten Fallen herd- 
formige, im Gegensatz zu anderen Typen das MarkweiB bevorzugende 
Prozesse zu sein, bei denen im Centrum eine nicht ganz kleinkalibrige Vene 
gelegen ist, deren Lymphscheiden aufs dichteste mit meist polymorphkernigen 
Leukocyten austapeziert sind, die in viel lockeren Verbanden auch in das um- 
liegende Parenchym ausschwarmen (vgl. Fig. 149), wo sich ihnen zahlreiche 
-gliogene Abraumzellen von einer Beschaffenheit beigesellen, daB Friedmann 
von Epitheloidzellen gesprochen haben wiirde (vgl. Fig. 147). Eine grébere, 
morphologisch erkennbare Schadigung der Grenzmembran ist dabei nicht 
nachweisbar. Ebenso fehlt jede Spureitriger Einschmelzung oder 
Erweichung. Die umliegenden Capillaren zeigen vielfach lymphocytar- 
plasmacellulare Infiltrate. Die embolische Entstehung dieser Herde ist 
wohl angesichts des ganzen Krankheitsprozesses sicher anzunehmen. Aller- 
dings gelingt der Nachweis des embolischen Materials sowie der in Frage 
kommenden Bakterien keineswegs regelmaBig. 

In das Gebiet der Infektionen mit Eitererregern gehdren vielleicht zum 
Teil auch die nicht so ganz seltenen Falle von Encephalitis im Gefolge von 
Blinddarmentziindung (Dinkler, Heufer, Homén), doch glaubt 
Homén, daB hier anaérobe Keime die gréBte Rolle spielen, wie er itber- 
haupt der kombinierten Wirkung aérober und anaérober Mikroorganismen eine 
besonders ominédse Bedeutung zuschreibt. In seinem Fall scheint das Zuriick- 
treten echt entziindlicher Veranderungen hinter degenerativen Prozessen 
infolge von Sinus- und Venenthrombose bei fehlendem Bakteriennachweis auf 
Toxinwirkung hinzuweisen. 

Nur kurz seien die interessanten Herdaffektionen, welche bei Fleck- 
fieber und bei Malaria zur Beobachtung kommen, erwahnt, da sie beide 
Sozusagen an der Grenze zur Entziindung stehen. Es handelt sich 
hier um kleine, verschiedenartig zusammengesetzte, mit bloBem Auge so gut 
wie nie erkennbare Herdchen. Beim Flecktyphus ist, wie E. Fraenkel fiir die 
Roseola sowohl wie fiir die anderen Organe nachwies, das Primare, das das 
Wesen des Prozesses ausmacht, eine eigenartige Erkranku ng der 
Arterien, die im wesentlichen eine umschriebene W andnekrose dar- 
stellt. Daran schlieBt sich eine Wucherung adventitieller und periadventitieller 
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Zellen, ‘die zur Bildung eines zelligen Kndtchens fiilirt. Im Centralnerven- 
system sind diese Flecktieberknétchen besonders haufig und regelmaBig anzu- 
treffen, in erster Linie im verlangerten Mark, in der Briicke und der Hauben- 
region unter Bevorzugung der grauen Substanz, aber keineswegs unter Ver- 
schonung der iibrigen Abschnitte. Entsprechend dem besonderen Bau des 
Centralnervensystems sind die hier befindlichen Herde in ihrem Aufbau nicht 
ohne weiteres mit denjenigen des iibrigen Kérpers zu vergleichen: einerseits 
kommen als centrale HerdgefaBe hier fast nur Capillaren und Pra- 
capillaren in Betracht, in denen die regressiven bzw. nekrotisierenden Verande- 
rungen der GefaBwand naturgemaB nicht so deutlich in Erscheinung treten 
(Wohlwill), so daB besonders Spielmeyer, aber auch Jajfé ihnen keine besonders 
groBe Bedeutung zuzuschreiben geneigt sind; doch gelingt es, bei einem Ver- 
gleich mit den Herden des iibrigen Korpers, besonders auch den der Roseola 
zu grunde liegenden, recht wohl, wenigstens an einzelnen Herden den GefaB- 
wandprozeR nachzuweisen (Ceelen, Herzog, E. Fraenkel). Ferner wird das 
Bild des Knétchens in den typischen Herden in ganz charakteristischer Weise 
kompliziert durch die sehr verschiedenartige und mannigfaltige Kombination 
glidser und mesodermaler Elemente. Unter letzteren spielen GefaBwandzellen 
die gréBte Rolle; daneben finden sich auch in inkonstanter, nicht nur von Fall 
zu Fall, sondern auch von Herd zu Herd wechselnder Weise polymorph- 
kernige Leukocyten, Plasmazellen und Lymphocyten. Andere Herde wieder 
bestehen ganz oder fast ausschlieBlich aus lockeren Gliawucherungen, worauf 
besonders Spielmeyer aufmerksam gemacht hat. Endlich ist — meist unab- 
hangig von diesem herdformigen ProzeB — eine wenig ausgebreitete, aber 
ziemlich diffuse lymphocytar-plasmacellulare Infiltration kleiner 
GefaBe zu konstatieren, wahrend in den Meningen die groBen Rundzellen (sog. 
,,Makrophagen“) die Hauptrolle spielen. Ob man diesen héchst komplizierten 
ProzeB, in dem der Nachdruck auf regressiven Veranderungen der 
GefiaBwand liegt und in dem, soweit es die herdférmige Affektion angeht, 
Leuko- und Lymphocyten einen inkonstanten Bestandteil bilden, den ent- 
zindlichen zurechnen will, das kénnte man in diesem Fall mehr Ge- 
schmackssache nennen. Verfasser neigt eher dazu, diese Frage zu verneinen. 

Noch mehr tritt das echt entziindliche Moment im histologischen Bild des 
Malariagehirns zuriick. Neben einer echten lymphocytaren Meningitis, 
die schon von Laveran beschrieben wurde, kommen im Gehirn selbst peri- 
vasculare Gliaproliferationen, Verstopfung der Capillaren mit Plasmodien, 
diffuse Endothelschadigungen, GefaBwucherung (Cerletti), typische Ring- 
blutungen und endlich die von Dirck beschriebenen Malariagranulome zur 
Beobachtung. Diirck ist geneigt, diese Bildungen mit dem Tuberkel und 
Syphilom auf eine Stufe zu stellen, welch letzteres nach seiner Ansicht recht 
wohl im Gehirn im Anfangsstadium ebenso ausschlieBlich aus ektodermalen 
Elemenien bestehen kénnte. Verfasser kann sich des Eindruckes nicht erwehren, 
daB diese Bildungen in naher Verwandtschaft zu den Ringblutungen 
stehen: die typische Kugelform, das nekrotische Centrum, in dessen Mitte 
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wiederum ein GefaB gelegen ist, die Lokalisation in der Marksubstanz, endlich 
die Tatsache, da®B Markscheiden im nekrotischen Centrum fehlen, Achsen- 
cylinder, wenn auch an Zahl vermindert, nachweisbar sind, das sind alles 
Momente, die fiir eine derartige Verwandtschait sprechen. Damit wiirde fir 
die Annahme einer echten Malariaencephalitis nicht mehr viel Raum 
iibrigbleiben. 

Sehr mannigtfaltig sind ferner auch die beim Abdominaltyphus 
im Centralnervensystem nachweisbaren Lasionen. Beschranken diese sich in 
der Mehrzahl der Falle auf diffuse Ganglienzellveranderungen, vielfach mit 
entsprechender Reaktion glidser Trabanten (Spielmeyers Strauchwerk, Neuro- 
cytophagie: Popojf, Wohlwill), so liegen in anderen Fallen grébere Herd- 
lasionen vor, die nun ihrerseits wieder ein sehr verschiedenes histologisches 
Geprage aufweisen kénnen. Im allgemeinen ist, wie Stertz betont, die Tendenz 
des Typhusvirus, Einschmelzungs- oder Eiterungsprozesse 
hervorzurufen, auffallend gering. Doch sind sogar durch Typhusbacillen in 
Reinkultur bedingte Hirnabscesse beschrieben (Mc Clintock). Echte Encepha- 
litiden, Myelitiden und Encephalo-Myelitiden wurden von Lépine, H. Miiller 
(fraglicher Fall, da anatomisch kein Typhus), Homén (Fall 6a mit 
Bakterienbefund!) u. a. sowie in geringerer Ausbildung von E. Fraenkel be- 
schrieben. Endlich kommen ins Gebiet rein degenerativer Prozesse 
gehérige Affektionen zur Beobachtung. Hierher rechne ich unter anderm den 
schon oben erwahnten Fall Schiffs mit hamorrhagischer Erweichung im 
Riickenmark sowie einen von mir beschriebenen, in der Hirnrinde lokalisierten 
herdférmigen Prozef, der sehr eindringlich an die Affektionen erinnert, die 
Lotmar bei seinen Experimenten mit Dysenterietoxin erzielt hat, u. zw. an 
seinen ersten Typ mit insuffizienter Glia. 

Noch mannigfacher und verschiedenartiger sind die Verhaltnisse bei der- 
jenigen Infektionskrankheit, die seit mehreren Jahrzehnten als eine der 
haufigsten Ursachen fiir die Entstehung einer Encephalitis gilt, namlich bei 
der Influenza. Dabei kann bis zu einem gewissen Grade noch heute als 
richtig gelten, was Nauwerck vor 27 Jahren gesagt hat: daB nicht nur die 
Atiologie dieser Affektion, sondern auch ihre pathologische Anatomie noch 
wenig studiert sei. Was den ersten Punkt betrifft, so sind die Falle Nauwercks 
die einzigen geblieben, in denen es — im Gegensatz zu den anfechtbaren Mit- 
teilungen Pjuhls — in einwandfreier Weise gelang, den Influenza- 
bacillus aus den Hirnherden zu ziichten (abgesehen von den Befunden bei 
Meningitis durch Influenzabacillen, E, Fraenkel u. a.). AuBerdem liegen die 
bekannten tierexperimentellen Befunde Cantanis vor, welche zeigen, daB nach 
intrakranieller Injektion von Pjeifferschen Bacillen diese im Gehint einen 
beson de rsguten Nahrboden finden, einen besseren als andere unter- 
suchte Keime, und daf dasselbe fiir die entsprechenden Toxine zutrifft. Seit- 
ere es ae ht anes die atiologische Bedeutung des Pfeiffer- 
Unsicherheit beziiglich de ee pe ae ne a sate Oe 

glich der Atiologie der Gehirnkomplikationen noch zuge- 
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nommen, und so wissen wir nicht: sind es die Grippeerreger selbst, ihre Toxine, 
oder sekundar infizierende Keime, denen die Hirnlasionen ihre Enistehung 
verdanken. 

Offenbar liegen die Dinge bei den verschiedenen in Frage kommenden 
Prozessen verschieden. Daf in einem Teil der Falle die Anwesenheit 
des Erregers im Gehirn nicht anzunehmen ist, lehren die pathologisch- 
anatomischen Befunde, die allerdings im Verhaltnis zu den reichlichen Mit- 
teilungen ber klinisch beobachtete Gehirnriickenmarkserkrankungen bei 
Influenza, bzw. Grippe noch verhaltnismaBig sparlich sind. Dabei zeigen die 
wenigen, die existieren, noch ein mehrfach sehr verschiedenartiges Bild. Neben 
diffusen Ganglienzellveranderungen, Gliaproliferationen, auch Amdboidose 
in der glidsen Randschicht der Rinde (Marcus) und ausgedehnten Endothel- 
verfettungen (Wofiwill) begegnet man wohl am haufigsten Erscheinungen von 
Gehirnpurpura in der Marksubstanz. Gerade im Zusammenhang mit 
Influenza findet man diese Affektion vielfach als Encephalitishaemor- 
rhagica bezeichnet, wogegen sich mit Recht Marchand gewandt hat. Die 
Ursache dieser Ringblutungen ist vermutlich keine einheitliche. Es diirften 
mehrere der im allgemeinen Teil fiir ihre Entstehung verantwortlich ge- 
machten Momente in Frage kommen. Besonders bedeutsam erscheint jeden- 
falls, daB einerseits nach der allgemeinen Erfahrung das Influenzagift die 
Vasomotorenschwer schadigt und daB anderseits Stauungen 
im kleinen Kreislauf infolge der meist gleichzeitig vorhandenen 
Bronchopneumonien bestehen. Diese beiden Momente lassen gemaB den An- 
schauungen Oellers, Dietrichs, B. Fischers die Haufigkeit dieses Befundes 
gerade bei der Influenza erklarlich erscheinen. Zu betonen ist iibrigens, was 
aus den Literaturangaben nicht geniigend hervorgeht, daB diese kleinen 
Blutungen auch — ja tberwiegend — bei Fallen angetroffen werden, 
welche keine besonderen klinischen Erscheinungen cerebraler Stérungen 
dargeboten hatten, infolgedessen auch in den Fallen, wo solche vorlagen, nur 
mit gréBter Reserve zu ihrer Erklarung herangezogen werden kénnen. 

Auch ausgedehntere Blutungsherde werden bei Influenza gelegentlich 
beobachtet (Firbringer); ja Hart ist geneigt, in Influenzaepidemiezeiten bei 
jiingeren, gefaBgesunden Individuen auftretende Apoplexien mit dieser In- 
fektionskrankheit in Zusammenhang zu bringen. Ob diese hamorrhagischen 
Herde sowie die Erweichungen, iiber die Fiirbringer und Nauwerck berichten, 
denselben mechanischen Verhaltnissen und Kreislaufst6rungen wie die Hirn- 
purpura ihre Entstehung verdanken, dariiber ist angesichts der geringen 
Zahl der beschriebenen Falle vorerst nichts Sicheres auszusagen. 

In einigen Fallen besteht eine sichere Beziehung zu teils aseptischer, teils 
infizierter Thrombose von Durasinus oder gréBeren Venen (Leichtenstern, 
Kénigsdor{, Nauwerck). Doch liegen die Dinge keineswegs immer so, daB 
etwa vorhandene Herdlasionen nach ihrer Lokalisation auf die angetroffene 
Verlegung von Venen zuriickgefiihrt werden kénnten; vielmehr ist man in 
einigen Fallen echt entziindlicher Affektionen umgekehrt veranlaBt, die Venen- 
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thrombose als sekundare Erscheinung und Entziindungsfolge anzu- 
sprechen (Leichtenstern) , sicherlich spielen sie in der Genese der eigentlichen 
Influenzaencephalitis nicht die Rolle, die ihnen z. B. jiingst noch v. Monakow 
zuschrieb (s. auch bei genuiner Encephalitis). | 
Eine weitere Gruppe cerebraler Affektionen bei Influenza steht im Zu- 
sammenhang mit der gar nicht so seltenen Influenzaleptomenin- 


Fig. 156. 


Encephalitischer Herd bei Grippe. Diffuse und. GefaBinfiltrate. 
Gestérter Schichtenbau. Toluidinblau, 


gitis. DaB das Exsudat in den weichen Hauten im allgemeinen nicht auf 
die Hirnsubstanz iibergreift noch Sonstige Veranderungen daselbst erzeugt, 
zeigen die Beobachtungen E. Fraenkels. In anderen Fallen jedoch ist das 
Gehirn beteiligt, u. zw. in verschiedener Form. In dieser Beziehung waren fiir 
mich sehr lehrreich zwei Falle, in denen es sich nicht um eine diffuse, sondern 
um eine ausgesprochen herdférmige Meningitis handelte. Beide 
Falle boten makroskopisch das Bild eines von getrubten weichen Hauten 
bedeckten hamorrhagischen Herdes in der Hirnrinde, noch eben iibergreifend 
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auf das Mark. Das histologische Bild war aber ein sehr verschiedenes: in dem 
einen Fall handelte es sich um so gut wie rein hAamorrhagische Er- 
weichungsprozesse, offenbar im Zusammenhang mit einer im menin- 
gitischen Exsudat nachweisbaren gréBeren thrombosierten Vene, also 
eine Genese, wie sie im Abschnitt I besprochen wurde. Im andern Fall bot 
_ die Hirnrinde innerhalb des Herdes etwa das Bild einer schweren Paralyse 
(s. Fig. 156) mit hochgradigen, ganz tiberwiegend aus einkernigen Elementen 
bestehenden Gefa8infiltraten und schweren Ganglienzellausfallen, dazu aller- 
dings reichlichen diffusen Blutungen. Die den Bezirk bedeckenden Meningen 
waren in derselben Weise eniziindet, so da8 man von einer herdférmigen 
Meningoencephalitis sprechen kann. Befunde, die etwa in der Mitte 
zwischen diesen beiden stehen, haben auch Stern (Fall 5), v. Economo 
(Fall 11) und Heufer beobachtet. 

Aber auch ganz unabhangig von einer Meningitis kann es zu encephaliti- 
schen Herden kommen. Diese gehéren einmal in das Gebiet der durch pyogene 
Kokken bedingten metastatischen Prozesse, die meist ebenfalls durch 
stark hAamorrhagischen Charakter ausgezeichnet sind und bei denen 
polynucleare Leukocyten iberwiegen. Entsprechend wurden sie 
auch von Leichtenstern, auf den bekanntlich die Lehre von der Iniluenza- 
encephalitis zuriickgeht, als wahrscheinlich capillarembolisch ge- 
deutet. Auch mykotische Aneurysmen hat man_ beobachtet 
(v. Economo), andererseits aber — um die lange Liste verschiedenartiger Pro- 
zesse voll zu machen — sind auch mehr diffuse lymphocytar- 
plasmacellulare Infiltrationsprozesse im Gehirn und vor allem im 
Riickenmark beschrieben worden (v. Economo, Wandel und Reinhardt, Spiegel, 
dessen Fal] iibrigens auch an multiple Sklerose erinnernde Herde aufweist). 
Diese letztgenannten, offenbar recht seltenen Falle sind die einzigen, die eine 
gewisse Beziehung zu einer weiteren Form von Encephalitis bieten, die von 
den meisten Autoren der Grippeencephalitis als einheitliche Er- 
krankungsform gegeniibergestellt wird.. 


Sereucephalitis epidemica (Encephalitis. lethargica; 
Polioencephalomyelitis epidemica). 

Im Sommer des Jahres 1917 beobachtete v. Economo in Wien gehaufte 
Falle einer eigenartigen Hirnerkrankung, in deren klinischem Bild Schlaf- 
sucht im Vordergrund stand und die sich anatomisch als ein besonderer 
encephalitischer ProzeB erwies, der hauptsachlich die um den 3. Ventrikel 
und den Aquaeductus Sylvii herum gelegene graue Substanz 
betrifft. Der genannte Wiener Autor identifizierte die Erkrankung mit einer 
eigenartigen, zur Zeit der letzten groBen Grippepandemie 1889/1890 in der 
Lombardei, Dalmatien und Ungarn beobachteten, ebenfalls mit einer starken 
Schlafsucht einbergehenden Erkrankung, der sog. N ona, tiber deren klinische 
und pathologisch-anatomische Besonderheiten wir nur wenig wissen. Es scheint 
sich nach der damals von Mauthner gegebenen Darstellung kaum um ein 
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einheitliches Krankheitsbild gehandelt zu haben. Auch die sog. ,, Tl ubinger 
Epidemie“ zu Anfang des vorigen Jahrhunderts wurde von v. Economo 
als méglicherweis mit der vorliegenden Erkrankung identisch bezeichnet. 

Der Name Encephalitis lethargica, den v. Economo wegen 
des damals hervorstechendsten klinischen Symptoms der Erkrankung gegeben 
hat, ist von den Autoren aller Lander auigenommen worden. Da jedoch bei 
den sp&ter beobachteten Fallen die Schlafsucht vielfach ganz vermiBt oder 
gegeniiber anderen Symptomen zuriicktretend gefunden wurde, so hat der 
Vorschlag, von ,epidemischer Polioencephalitis® zu sprechen, 
ebenfalls viele Nachfolger gefunden. Man muB sich dabei nur dessen bewuBt 
bleiben, daB die Heine-Medinsche Erkrankung denselben Namen ver- 
dienen wiirde. 

Pathologisch-anatomisch ist der ProzeB, um dies vorweg- 
zunehmen, vor allem charakterisiert durch verhaltnismaBig gering- 
figigen Parenchymzerfall und starkes Hervortreten von W uche- 
rungserscheinungen an der zelligen und plasmatischen, 
nicht dagegen der faserigen Glia. Betrachten wir die Sektionsbefunde bei dieser 
Erkrankung im einzelnen, so ist das makroskopische Aussehen des 
Gehirns vollkommen uncharakteristisch. Am haufigsten noch fallt 
eine allgemeine, keineswegs auf die Bezirke schwererer histologischer Verande- 
rungen beschrankte Injektion der Pia- und HirngefaBe auf. AuBfer- 
dem wird é6dematése Durchtrankung und bisweilen die Gegenwart kleiner 
Blutungen vermerkt. Doch ist nicht selten mit bloBem Auge iberhaupt nichts 
von der Norm Abweichendes wahrzunehmen. 

Bei Mitteilung der mikroskopischen Befunde erweist es sich als 
zweckmaBig, mit Stern die ty pischen, fast stets wieder anzutreffenden und 
die mehr akzidentellen, nur gelegentlich zu beobachtenden und deshalb 
uncharakteristischen Befunde getrennt zu besprechen. Was zuerst den 
typischen Befund betrifft, so erweist er sich im akuten Stadium als ein aus- 
gesprochener EntztindungsprozeB, der nicht in Form scharf 
umschriebener Herde, aber auch nicht ganz diffus, sondern in mehr fleck- 
formiger, unzusammenhangender Weise ganz iiberwiegend 
die graue Substanz des Hirnstamms betrifft. Am regelmaBigsten und meist 
starksten betroffen erscheint, wie bereits gesagt, das sog. centrale 
Hohlengrau; insbesondere ware als Prddilektionssitz Briicken- und 
Hirnschenkelhaube, Thalamus und Hypothalamus zu 
nennen. Nach oral und caudal hin nimmt die Intensitat des Prozesses ab; 
Goch kann dieser vor allem auch im Striatum und Pallidum sowie im 
verlangerten Mark recht ausgesprochen sein. Viel seltener erscheint 
die GroBhirnrinde betroffen, nur ausnahmsweise auffallenderweise die 
dem Hauptkrankheitsherd so nahe benachbarte Briicke, so gut wie nie das 
Kleinhirn (Tobler), das jedoch von Dimitz und Héuptli ebenfalls betroffen 
gefunden wurde. Das Riickenmark war sehr oft beteiligt, nach 
v. Economo in der Epidemie von 1920 weit haufiger als 1917; bald werden die 
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Vorderhérner, bald die Hinterhérner, bald das Halsmark, bald der Kreuz- 
und Lendenteil als besonders bevorzugt bezeichnet, woraus wohl hervorgeht, 
daB eine GesetzmaBigkeit in dieser Beziehung iiberhaupt nicht besteht. Die 
weifse Substanz kann ganz verschont sein, in dem MaBe, daB selbst das 
Lymphscheideninfiltrat an der Stelle, wo ein GefaB aus der grauen in die 
angrenzende weie Substanz eintritt, abrupt aufhéren kann (v. Economo). In 
anderen Bezirken schiebt sich dagegen das Infiltrat langs der GefaBe in die 
Marksubstanz vor (Gerlach), ohne daB jedoch der Parenchymzerfall auf die 
hier befindlichen Fasern tibergreift (Grof). 

Die weichen Haute sind ebenfalls haufig Sitz entziindlicher Prozesse; ist 
diese Leptomeningitis auch meist da lokalisiert, wo die encephaliti- 
schen Veranderungen die Gehirnoberflache erreichen, so besteht hier doch kein 
bestimmter Parallelismus. In einem Fall von Grof stand der ProzeB an den 
. weichen Hauten sogar vollig im Vordergrund. Von den Meningen aus kann 
das entziindliche Infiltrat auch auf die Hirnnerven (Gamna), den 
Opticus (Stern) und auf die vorderen und hinteren Wurzeln (Mingaz- 
zini, Bompiano) ibergreifen*. 

Die exsudative Komponente des Prozesses kommt in erster Linie in meist 
nicht ibermaBig dichten Lymphscheideninfiltraten kleiner Venen, 
seltener auch Arterien (Stern) zum Ausdruck (s. Fig. 157). Im einzelnen ent- 
spricht die Zusammensetzung der Infiltrate derjenigen jeder nichteitrigen 
Encephalitis: Lymphocyten, Plasmazellen, Polyblasten sind die hauptsachlich 
vertretenen Elemente, einzelne groBe Mononucleaére und Makrophagen, letztere 
besonders in den Hirnhauten (Siegmund), kénnen sich hinzugesellen. Sehr ver- 
schieden sind die Angaben iiber das Vorkommen polynuclearer Leuko- 
cy ten; wahrend sie von Siegmund, Mittasch u. a. vollstandig vermi8t wurden, 
wurden von den meisten Autoren mehr oder weniger vereinzelt gebliebene Exem- 
plare in den frischen Erkrankungsstadien angetroffen, und die Untersuchungen 
Toblers und besonders Hduptlis mit Hilfe der Oxydasereaktion haben diesen 
Befund nicht nur bestatigt, sondern auch festgestellt, daB in den ersten Tagen 
die Zahl dieser Elemente sehr grof ist, ja daB sie sogar véllig dominieren 
kénnen; daB sie spater verschwinden, entspricht sonstigen Erfahrungen, wie 
im allgemeinen Teil gezeigt. Etwa vom 9. Tage ab fallt dann auch die Oxydase- 
reaktion negativ aus, wie ich an meinem Material bestatigen kann. Die 
GefaBe, welche Sitz dieser Infiltrate sind, kénnen vollstandig normal] sein. 
Vielfach besteht jedoch auch eine Wucherung der Endothel- und Adventitia- 
zellen, in anderen Fallen ist dies sogar die einzige und anscheinend 
primAaAre Veranderung, was Herzog als Stiitze seiner Ansicht dient, daB 
diese GefaBwandzellen sich in groBe lymphoide und kleinere basophile Elemente 
umwandeln, die dann als Mutterzellen der Lymphocyten und Plasmazellen 


* Anm. bei der Korrektur: Auch Weimann (Monatschr. f. Psych. 50, 357) sah in 
einem Fall, der klinisch das Bild der Landryschen Paralyse geboten hatte, pathologisch- 
anatomisch aber einen der epidemischen Encephalitis entsprechenden Prozef, schwere Ent- 
ziindungsprozesse in fast allen Spinalganglien und Wurzeln. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, X, 2. 34 
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anzusehen waren (s. iiber diese Frage im allgemeinen Teil)*. Auch ein Ab- 
wandern dieser progressiv veranderten GefaBwandelemente ins Nerven- 
parenchym wird von Herzog und Tobler beschrieben, von Hduptli aber 
bestritten. Ferner kommt es zur Bildung solider Endothelsprossen 
und neuer GeiadBe (Stern). 4 

Die Infiltrate selbst sind im wesentlichen auf die adventitiellen Lymph- 
scheiden beschrankt, vielfach sieht man einzelne Exemplare auch im sog. peri- 


Fig. 157. 


Encephalitis epidemica. GefaBinfiltrate, Gliakernvermehrung. Toluidinblau. 


vascularen (Lymph- oder Schrumpf-) Raum liegen, der bisweilen auch von 
geronnenen homogenen Massen erfiillt erscheint (Mittasch). Aber auch jen- 
seits der Membrana limitans gliae kann man, im Gegensatz 
zu den Angaben Siegmunds, diese mesodermalen Elemente Seen. Doch 
ist, wie Stern mit Recht betont, bei dem auBerordentlichen GefaBreichtum der 


* Anm. bei der Korrektur: Neuerdings hat Herzog mit der Oxydosereaktion feine 


Granula in diesen Elementen nachgewiesen und ist iot. in i . 
myeloischen Zellen zu erblicken. geneigh a vases Uberginge zu 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 531 


grauen Substanz groBe Vorsicht bei der Beurteilung dieser Befunde am Platze, 
da nur Serienschnitte entscheiden kénnten, ob eine scheinbar frei im Gewebe 
gelegene Plasmazelle oder Lymphocyt nicht doch einem GefaB angehért. 
Kreutzfeldt sah bei Tannin-Silberpraparaten auch Bindegewebs- 
fibrillen in das ektodermale Gewebe eindringen. Im itbrigen ist es wohl 
aber unbestritten, daB der bei schwacher VergréBerung in die Augen fallende 
Zellreichtum der betroffenen Bezirke (vgl. Fig. 158) ganz iiberwiegend auf 
Vermehrung von Gliazellen beruht, und bei den von v. Economo erwahnten 
Gewebsinfiltraten ohne jede Beziehung zu infiltrierten GefaBen ist ja wohl eine 


Fig. 158. 


‘Encephalitis epidemica. Haubenregion. Diffuse Vermehrung der Gliakerne rechts und oben im Bild. 
Toluidinblau. 


andere Entstehung als aus Gliazellen kaum denkbar. Im einzelnen Fall kann 
allerdings die Entscheidung, ob Gliazelle oder mesodermaler ,, Polyblast“‘schwierig 
sein, da auch Gliazellen sich abrunden und den genannten Elementen ahnliche 
Kernformen bilden kénnen (v. Economo spricht von ,,glidsen Polyblasten“, was 
jedoch nur Verwirrung anrichten kann, s. allgemeiner Teil). Meist aber sind, 
besonders im Nissl-Praparat, diese Zellen durch die verbreiterten und starker 
als normal farbbaren plasmatischen Auslaufer unschwer als Gliazellen 
zu erkennen, wahrend das Mann-Praparat zeigt, daB diese Elemente noch im 
syncytialen Verband liegen (Grof). Nur wo es sich um eine ganz lang 
gestreckte, als St4bchenzelle charakterisierte Form handelt, ist wiederum, 
ebenso wie bei anderen Prozessen, die Herkunft nicht immer sicher festzustellen. 


Der auBerst reichlichen Gliakernvermehrung entsprechend trifft man haufig 
34* 
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auch Karyokinesen, doch ist bekanntlich gerade bei der Glia auch 
amitotische Teilung nichts Seltenes. DaB faserbilden de Astro- 
cyten so gut wie gar nicht vorkommen, wurde schon angedeutet; 
wenigstens gilt dies fiir die akuten Stadien. Auch eine Umwandlung glidser 
Elemente in Gitter- bzw. Fettkérnchenzellen wird zu diesem Zeitpunkt kaum 
beobachtet, wahrend mesodermale Abraumzellen etwas hauliger angetroffen 
werden (Stern). Dagegen enthalt das Gliaplasma, namentlich dasjenige der 
Trabantzellen, vielfach einmal metachromatisch-basophi le Ein- 
lagerungen, andererseits griinliches und gelbliches Pigment, offenbar lipoide, 
aber alkohol- und atherunlésliche Stoffe. Auch regressive Veranderungen 
am gliésen Gewebe, insbesondere Pyknose und karyorhektische Erscheinungen 
am Kern, sowie améboide Umwandlung, ja Bildung kleiner Nekrosen (Sieg- 
mund) werden beobachtet. 

Neben der durchaus diffusen, den ganzen Herd ausfiillenden Gliawuche- 
rung kommen nun proliferative Erscheinungen an diesem Gewebe auch mehr 
herdférmig und lokalisiert vor: zunachst um die GefaBe herum in 
Form einer Art Wallbildung (,,Perigliose“), ferner aber in Form kleiner, 
gelegentlich selbst in der wei®en Substanz anzutreffender rosetten- 
formiger Herde, wie sie bei verschiedenartigen anderen Prozessen in 
gleicher Weise beobachtet werden (tuberkulése Meningitis [Kirschbaum], 
Flecktyphus [Spielmeyer], Tuberkulose [Wohlwill]). Das Centrum dieser Herde 
enthalt dicht gedrangte, die Peripherie mehr locker stehende Zellen, welch 
letztere recht deutlich ihre plasmatischen Auslaufer erkennen lassen. Die Mehr- 
zahl dieser Herde, die nach Siegmund bei Serienschnitten stets Beziehungen 
zu einem centralen GefaB erkennen lassen, setzt sich ausschlie B- 
lich aus Gliazellen zusammen, in anderen sind bisweilen ein- 
zelne mesodermale Elemente beigemengt; insbesondere halt Herzog 
die Anwesenheit von Adventitiazellen fiir vielfach vorliegend. Solche 
Herde kénnen dann den beim Fleckfieber beobachteten recht Abhn- 
lich werden. 

Endlich waren die herdférmigen Gliawucherungen zu nennen, die im 
Zusammenhang mit Ganglienzelldegenerationen stehen; Nerven- 
zellen gehen in den entziindlichen Herden in ausgedehnter Weise zu grunde, 
wenn auch in allen Stadien eine nicht geringe Anzahl annahernd normaler 
angetrofien wird. Verfliissigungsprozesse (,,schwere Erkrankung“ Nissls), 
homogenisierende Veranderungen, starke Schwellung, andererseits aber auch 
Schrumpfung des Zelleibes, bei alteren Individuen mehr fettige und wabige 
Degeneration (Kreutzfeldt) sind die Formen, unter denen dieser Zellzerfall 
in Erscheinung tritt. Dabei kommt es oft zum Auftreten baso phil- 
metachromatischer Abbauprodukte (Kreutzfeldt), die von 
Lhermitte und Radovici einmal besonders in den Vorderhornzellen des Riicken- 
marks, ein anderes Mal aber frei im Gewebe oder an Gliazellen gebunden 
auch in der weiBen Hirnsubstanz nachgewiesen werden konnten. Das schlie8- 
lich entstehende Bild wird nun sehr beeinfluBt durch das Verhalten der 
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gliésen Trabantzellen: wahrend diese vieifach vollkommen in- 
aktiv bleiben oder selbst mit zu grunde gehen, kommt es bei anderen 
Elementen, ohne da hier eine bestimmte GesetzmaBigkeit zu eruieren ware, 
wie das in anderem Zusammenhang schon Spielmeyer betont hat, zu reich- 
licher Ver mehrung dieser Elemente. Meist sammeln sich die pericellularen 
Gliazellen, oft vermischt mit einzelnen mesodermalen Elementen, um die zu 
grunde gehenden Nervenzellen an, eventuell besetzen sie sukzessive das von 
jenen autgegebene Terrain. Dieser ProzeB ist mit Spielmeyer zweckmaBig nicht 
als Neurocytophagie, sondern als ,Umklammerun g“ zu bezeichnen (vgl. 
Tafel III, Fig. 8 6). Eine echte Neurocytophag ie, charakterisiert durch 
das Eindringen der Begleitzellen in den Zelleib und eventuell Aufnahme der 
Zellzerfallsprodukte, ist demgegentiber bedeutend seltener, ja wirklich ein- 
deutige, auch einen Skeptiker iiberzeugende Bilder findet man gar nicht be- 
sonders haufig, Kreuzjeldt leugnet sogar ihr Vorkommen vdllig. Auch die 
Abbildungen, die v. Economo gibt, erscheinen mir nicht absolut beweisend. 
Auf Tafel III, Fig. 8 @ bilde ich eine Zelle ab, bei der namentlich die an der 
rechten Seite gelegene halbkreisférmig begrenzte, eine Gliazelle beherbergende 
Nische, die bei Drehung an der Mikrometerschraube konvex begrenzter 
Zellsubstanz Platz macht, das Eindringen der Gliazellen in den Nervenzelleib 
wahrscheinlich macht. In fortgeschritteneren Stadien, bei denen man das Glia- 
zellhaufchen in eine verwaschen gefarbte Grundsubstanz eingelagert sieht, wie 
das z. B. v. Economo auf Tafel 7, Fig. 13 abbildet, kann man, wenn nicht 
etwa ein Kernrest mit Kernkérperchen sichtbar ist, keineswegs mit Sicherheit 
behaupten, daB jene Substanz die ehemalige Ganglienzelle darstellt und nicht 
etwa das gemeinsame glidse Plasma (vgl. Tafel III, Fig. 9). Ich habe den Ein- 
druck, daB bei den vielfachen Angaben iiber reichliche Neurocytophagien 
bisweilen kein sehr strenger MaBstab angelegt wurde. Im iibrigen haben schon 
andere Autoren, wie Stern, Oberndorjfer, Kayser-Petersen, darauf hingewiesen, 
da8 der Neurocytophagie nicht die Bedeutung zukommt, die v. Economo 
anfangs ihr zuzuschreiben geneigt war, da es sich um eine bei den verschieden- 
artigsten Prozessen vorkommende Erscheinung handelt; und spater hat auch 
v. Economo seine Ansicht dahin eingeschrankt, daB dieser Befund eben charak- 
teristisch fiir eine die graue Substanz betreffende Affektion sei. Insbe- 
sondere scheint er die Differentialdiagnose gegeniiber der Grippe zu erleichtern 
(Mittasch). Im iibrigen findet man solche Ganglienzelldegenerationen mit 
Trabantzellwucherung auch auBerhalb der entziindlichen Herde 
(Mittasch), ja dies soll nach v. Economo sogar charakteristisch fiir die vor- 
liegende Erkrankung sein. 

Bei so ausgedehnten degenerativen Prozessen an den Nervenzellen ist es 
auffallend, wie relativ geringfiigig die an den Nerven fasern in den frischen 
Stadien nachweisbaren Veranderungen sind. Gewi8 findet man leichte Schwel- 
lung von Markscheiden und Achsencylindern — auch in der weifen 
Substanz —, aber, wie auch schon die Sparlichkeit von Abbauzellen zeigt, 
findet ein ausgedehnter Faserzerfall nicht statt, obwohl man schon als sekun- 
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dare Degeneration, fir deren Auftreten in vielen Fallen geniigende Frist 
verflossen war, solche hatte erwarten kénnen. 

Veranderungen auSerhalb der Entziindungsherde. Zunachst ist zu bemerken, 
daB in einigen Fallen auch auBerhalb der Herde A dventitiainfiltrate 
mehr oder weniger weit verbreitet angetroffen werden. Des weiteren hat 
besonders Kreuzfeldt Wert auf die Feststellung gelegt, daB neben dem Ent- 
ziindungsprozeB sich diffuse, iiber groBe Gehirnbezirke verteilte degenera- 
tive Veranderungen finden, wodurch eine prinzipielle Ahnlichkeit mit dem 
histologischen Bild der Paralyse entsteht*. Auch diese nicht herdiormigen, 
vielleicht toxisch bedingten Veranderungen, die nach v. Economo 1920 viel 
haufiger zur Beobachtung kamen als bei der ersten Epidemie, betreffen ganz 
iiberwiegend die graue Substanz und kommen in Tigrolyse der Nerven- 
zellen und Degeneration der Fibrillen sowie in progressiven Gliareaktionen 
zum Ausdruck; aber auch die weiBe Substanz zeigt leichte Zerfallserschei- 
nungen. Uber weitverbreiteten Untergang .extracellularer Fibrillen berichten 
Luzzato und Rietti. Diffuse Wucherung der Randglia im GroBhirn und Riicken- 
mark sowie der subependymaren Schicht beschreibt Grof. Ein haufiger Befund 
ist die Spielmeyersche Strauchwerkbildung im Kleinhirn (Ddarck, K6nig). 

Des weiteren hat Dirck auf eigenartige, schon von Beginn der 2. Woche 
an nachweisbare Verkalkungsprozesse aufmerksam gemacht, die vor 
allem die Wande der kleinen und mittleren Arterien und hier besonders 
die Media und die inneren Adventitiaschichten, eventuell auch den Virchow- 
Robinschen Raum betreffen. Sitz dieser GefaBverkalkungen, die Dirck auf dem 
Pathologentag in Jena sehr anschaulich mit dem Siedentopjschen Wechsel- 
kondensor demonstrierte, sind diejenigen Hirnbezirke, die auch sonst solche 
Prozesse mit Vorliebe zeigen: es sind das vor allem das Striatum, der 
Nucleus dentatus und das Ammonshorn, Gebiete, die sich z. T. 
nach Spatz gleichzeitig durch ihren Eisengehalt auszeichnen. Déirck macht auf 
das eigentiimliche AusschlieBungsverhaltnis aufmerksam, das zwischen diesem 
ProzeB und den Entziindungsherden besteht, insoferne jene nie da nachweisbar 
sind, wo diese bestehen. Neben diesen GefaBverkalkungen werden nach dem- 
selben Autor auch Kalkniederschlage frei im Parenchym liegend gefunden, sowie 
endlich verkalkte Ganglienzellen**. 

Atypische Befunde. Dem so geschilderten typischen Befund der Encepha- 
litis lethargica, dessen Komponenten zwar in wechselndem gegenseitigen Ver- 


* Anm. bei der Korrektur: Neuerdings hat Klarfeld das Nebeneinander entziind- 
lich infiltrativer und rein degenerativer Verdnderungen bei der Encephalitis epidemica 
besonders hervorgehoben und somit diesen Befund jenem bei der Paralyse, aber auch bei 
Lyssa an die Seite gestellt. Er teilt sogar einen Fall mit, bei dem, neben ganz un- 
bedeutenden GefaBinfiltraten, schwerste diffuse degenerative Veranderungen in der 
Frontalrinde, dem Ammonshorn, dem Schwanz- und Linsenkern bestanden (Klarfeld, 
Einige allgemeine Betrachtungen zur Histopathologie des Centralnervensystems u.s. w. 
Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 77, S. 80.). 

** Wie weit alles, was Diirck beschreibt, echter Kalk ist und wie weit es etwa dem 
Pseudokalk Spatz’ entspricht, bliebe nachzupriifen. 
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haltnis, aber im wesentlichen doch stets alle nachweisbar sind, kénnen sich in 
inkonstanter Weise andere Lasionen zugesellen, die an und fiir sich fiir den 
ProzeB nicht charakteristisch sind. Die haufigsten unter ihnen sind die kleinen, 
wohl meist erst agonal zu stande gekommenen Blutungen, die ebenfalls auf 
_ die graue Substanz beschrankt zu sein pflegen und dann vorwiegend als Lymph- 
scheidenextravasate an infiltrierten, aber auch sonst intakten GefaBen zu Gesicht 
kommen, seltener als Gewebshamorrhagien, fast nie in Form von Ringblutungen; 
nur Oberndorjer sah letztere haufiger, und auch die Bildungen, die Spiegel und 
Adolf beschreiben, diirften in das Gebiet der Ringblutungen bzw. der Ring- 
wallherde Schréders gehéren. Seltener kombiniert sich der polioencephalitische 
ProzeB mit einer ausgesprochenen Hirnpurpura in der weiBen Sub- 
stanz (Jaffe). Noch seltener wird von ausgedehnten Blutungsherden 
berichtet (del Vigo). Im allgemeinen ist aber gerade das Fehlen oder quanti- 
tative Zuriicktreten hamorrhagischer Prozesse fiir die uns beschaftigende Er- 
krankung gegeniiber anderen Encephalitisiormen charakteristisch. 

Auch GefaBverstopfiun gen sind bei der Encephalitis epidemica 
eine Seltenheit; am haufigsten kommen noch hyaline (Mittasch) und Leuko- 
cytenthromben (Stern) zur Beobachtung, die wohl meist als agonale Erschei- 
nungen ohne wesentliche Bedeutung aufzufassen sind. Echte Thromben sind 
ein ausgesprochener Ausnahmsbefund, das mu in diesem Zusammenhang 
gegeniiber v. Monakow und Greenfield betont werden. Wie weit die von 
Siegmund, Fornara, Busse u. a. beobachteten kleinen Nekrose- und Er- 
weichungsherde von solchen GefaBverschliissen abhangig sind, ist den Angaben 
der Autoren nicht immer zu entnehmen. Endlich berichtet v. Economo noch 
uber kleine, absceBahnliche Leukocytenanhaufungen mitten im 
Gewebe, die aber, soweit ich sehe, von anderer Seite nicht wieder gefunden 
worden sind. Auf die Bedeutung dieser das charakteristische histologische 
Bild komplizierenden Erscheinungen wird unten noch kurz zuriickzu- 
kommen sein. 

Chronische Falle. In letzter Zeit mehren sich die Beobachtungen von 
Fallen, die einen ungewohnlich protrahierten Verlauf nehmen in dem Sinne, 
daB nicht nur neurologische Ausfallserscheinungen als Defektsymptome lange 
Zeit bestehen bleiben, sondern vor allem auch so, daB nach langerem freien 
Intervall ein schlieBlich nach Jahr und Tag zum Tode fiihrender fortschrei- 
tender ProzeB sich anschlieBt. Die Diskussion, ob es sich hier um reine 
Giftwirkungen oder um die Persistenz des Erregers im Gehirn handelt, scheint 
durch die gelungenen Impfiversuche Netters und Durands mit dem Gehirn 
solcher alter Falle dahin entschieden zu sein, daB der letztere Modus zum 
mindesten vorkommt. Heute liegen auch bereits eine Reihe pathologisch- 
anatomischer Untersuchungen an solchen chronischen Fallen vor (v. Economo, 
Redalié, Mona und Spiegel, Stern, Fall 3, Konig, Méwes, Kurt Goldstein, 
@Antona und Vegni u. a.). Im allgemeinen hat sich hier das Verhaltnis 
zwischen GefaBinfiltraten und Gliaproliferation im histologischen Bild zu 
gunsten der letzteren verschoben (was iibrigens gegen den Versuch Dieck- 
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manns, beide als ganz gleichwertige Prozesse zu betrachten, spricht). Besonders 
schwer erscheinen in dem Fall Meggendorfer-Jakobs die degenerativen Ganglien- 
zellveranderungen mit Verédungs- und Lichtungsbezirken in der Rinde und 
den centralen Ganglien und diffuser Zell- und Faserverarmung, so daf die 
Annahme nahe liegt, daB es sich hier um einen fortschreitenden ProzeB handelt, 
der vom Entziindlichen ins Degenerative ,,umgeschlagen“ ist (Jakob). In den 
Fallen, welche klinisch das Bild der Paralysis agitans sine agitatione geboten 
hatten, erweist sich nach Kurt Goldstein vor allem die Substantia nigra 
— bei recht geringfiigigem Befund in den iibrigen Hirnprovinzen — alffiziert. 
Es kommt hier zu einem hochgradigen Ausfall von Ganglienzellen, der Abbau 
und Abraumung des melanotischen Pigments dieser Elemente in interessanter 
Weise zu verfolgen gestattet. (Entsprechende Beobachtungen wurden tbrigens 
auch bei frischeren Fallen und auch am Locus caeruleus gemacht [K/larjeld, 
Grof u.a.].) Bei diesen chronischen Fallen sind dann auch Faserdegenerationen, 
Fettkérnchenzellanhaufungen und Gliafaservermehrung zu konstatieren. v. Eco- 
nomo sah in einem Fall starke Atrophie der Hirnwindungen bei auffallend 
geringem histologischen Befund, in eimem anderen Fall im Hirnstamm eine 
Art schwammiges édematises Gewebe. Stern beobachtete Liickenfelder und 
umschriebenen Markzerfall bei besser erhaltenen Achsencylindern. 

Neben diesen fiir die chronischen Stadien charakteristischen Verdnde- 
rungen sieht man aber doch fast stets an einzelnen Bezirken noch den mehr 
oder weniger vollstandigen Befund des ak uten Stadiums, und gerade darin 
kommt eine besondere Eigentiimlichkeit des Prozesses, die in geringerem Grade 
schon bei den frischen FaAllen nachweisbar ist, zur Geltung, namlich der 
Verlaufin Schiben. Im ibrigen ist es aber natiirlich klar, daB, je 
mehr in diesem KrankheitsprozeB die infiltrativen GefaBprozesse zuriicktreten, 
desto schwieriger die Beurteilung fiir den pathologischen Anatomen werden 
muB, ja daB er dann ohne Beriicksichtigung der klinischen und epidemio- 
logischen Verhaltnisse vielfach iiber Vermutungen nicht hinauskommen wird. 
Das andert jedoch nichts daran, daB diese Affektion pathologisch-anatomisch 
etwas durchaus Einheitliches darstellt, eine Uberzeugung, die jetzt wohl 
von den allermeisten geteilt wird und die durch den Widerspruch einzelner 
Autoren, wie Kayser-Petersen und Mittasch, nicht mehr erschiittert werden 
kann. 

Histologische Differentialdiagnose. DemgemaB sei jetzt noch kurz be- 
griindet, daB wenigstens bei den frischen Fallen der Befund charakteristisch 
genug ist, um auch auBerhalb von Epidemiezeiten und ohne Kenntnis des klini- 
schen Bildes die Diagnose daraus stellen zu kénnem. Es ist selbstverstand- 
lich, daB das histologische Bild mit anderen nichteitrigen Encephalitis- und 
Myelitisformen viel Gemeinsames hat; doch daB es von jeder einzelnen in 
mehreren Punkten abweicht, ist nicht unschwer zu demonstrieren. Die weitest- 
gehende Ahnlichkeit besteht zweifellos, wie bereits v. Economo von Anfang an 
betont hat, mit dem Befund der Heine-Medinschen Erkrankung, die 
bekanntlich auch im G eh irn erhebliche Lasionen verursachen kann, wahrend 
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umgekehrt, wie wir sahen, poliomyelitische Veranderungen bei der 
Encephalitis epidemica nichts Ungewéhnliches darstellen. Und doch mochte ich 
Hdauptli nicht recht geben, wenn er eine histologische Differenzierung fiir 
unmoglich halt. Vor allem ist darauf hinzuweisen, daB bemerkenswerter- 
weise, abweichend von den Befunden im Riickenmark, bei den cerebralen Mani- 
festationen des poliomyelitischen Virus die GefaBinfiltrate die iiberwiegende, 
ja fast einzige Erscheinung darstellen, wahrend Parenchymverdn- 
derungen ganz in den Hintergrund treten. Die Angaben dagegen, 
daB Leukocyten im Infiltrat der Heine-Medinschen Erkrankung viel reichlicher 
vertreten seien als bei der Encephalitis lethargica, erscheinen durch die neuen 
Untersuchungen Hdupitlis bis zu einem gewissen Grade widerlegt. Diese Diffe- 
renz wurde offenbar dadurch vorgetauscht, daB Encephalitisfalle viel seltener 
in den in Betracht kommenden ersten Tagen der Erkrankung zur Sektion 
kommen als an Poliomyelitis Erkrankte. Auch darauf, daB in den spateren 
Stadien bei der Encephalitis lethargaica die Plasmazellen eine viel gréfere 
Rolle spielen als bei jener Erkrankung, méchte ich keinen besonderen Wert 
legen. Immerhin spricht sich auch heute noch Spielmeyer dahin aus, daB die 
epidemische Encephalitis zu denjenigen Affektionen gehore, die von Anfang 
an Lymphoidzellen auf den Plan rufe, und daB von einer gesetzmafigen Folge: 
erst der leukocytaren, dann der lymphocytaren Infiltration, wie wir sie beim 
Heine-Medin sehen, keine Rede sein kénne. Wichtiger scheint mir die im 
histologischen Bild sich widerspiegelnde Verschiedenheit der Ver- 
laufsformen zu sein. Die Heine-Medinsche Erkrankung erreicht nach 
kurzdauernder Progression meist schnell ihren Héhepunkt, worauf 
ihre Kurve, wenn in diesem Stadium nicht der Tod eintritt, langsam wieder 
heruntergeht. Die Falle, wo sich ein mehr chronischer ProzeB anschlieBt, bilden 
groBe Ausnahmen. Demgegeniiber bildet der Verlauf in Schiben bei 
der Encephalitis lethargica die Regel; die oben beschriebenen chronischen FaAlle 
stellen nur ein besonders ausgepragtes Beispiel dieser Verlaufsform dar; dem 
entspricht im histologischen Praparat der Nachweis von verschiedenen 
Stadien des Prozesses in verschiedenen Hirnbezirken. DaB im iibrigen von 
einer IdentitAt dieser beiden Erkrankungen, die wohl auch vermutet worden 
ist (Crookshank), nicht die Rede sein kann, lehren schon die epidemiologischen 
Verhaltnisse. (Wie die neuerdings gemeldete Haufung von Poliomyelitisfallen 
[Neisser, E. Miiller, Hiller| aufzufassen ist, muB noch offen gelassen werden.) 

Fiir die Unterscheidung gegeniiber der Paralyse ist neben der Lokali- 
sation die Art der Gliareaktion wichtig, die bei dieser Erkrankung 
mit sehr reichlicher Faserproduktion selbst an Orten, in denen nor- 
malerweise Weigert-Fibrillen tiberhaupt fehlen, einhergeht, wahrend, wie wir 
sahen, bei der Encephalitis epidemica die rein plasmatische Wucherung 
in die Augen fiel. 

Die Schlafkrankheit unterscheidet sich von unserer Erkrankung 
durch weit ausgedehntere und intensivere Entziindungs- 
erscheinungen (Harbitz). 
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Auch die Hirnlasionen beim Fleckfieber mit ihrer Kombination von 
diffusen GefaBinfiltraten mit Knétchenbildungen, die aus Glia und meso- 
dermalen Elementen bestehen, sind denjenigen der Encephalitis lethargica 
nicht ganz undhnlich. Doch tritt hier die Kn otc henbildung viel mehr 
in den Vordergrund, mesodermale Elemente sind viel reichlicher an ihr 
beteiligt, in manchen Fallen weist das ,HerdgefaB* die typischen regres- 
siven Wandveranderungen auf; vor allem steht aber die auBerst gering- 
fiigige ParenchymlAasion, auch beziiglich der Nervenzellen, in 
starkstem Gegensatz zu den Befunden der Encephalitis lethargica. 

Noch gréfer sind die Unterschiede gegeniiber der multiplen 
Sklerose; die relativ scharfe Abtrennung der Herde, die reichliche Glia- 
fibrillenproduktion, die Bevorzugung der weiBen Substanz, der lecitholytische 
ProzeB, alles das sind Dinge, die der Encephalitis lethargica vollig 
fremd sind*. 

Kaum geringfiigiger sind die Unterschiede zwischen der Encephalitis 
lethargica und den meisten der verschiedenen Formen der Influenza-~ 
encephalitis. Im allgemeinen kann man nur Schréder und Pophal recht 
geben, wenn sie erklaren, daB es kaum zwei verschiedenere Affektionen geben 
kénne: Auf der einen Seite Folgen von Sinusthrombose und Meningitis, Blu- 
tungen, Erweichungen, Abscesse, lauter grob makroskopisch sicht- 
bare Herde, die eher die weiBe Substanz bevorzugen, auf der 
anderen erst mikroskopisch erkennbare lymphocytar-plasmacellulare 
Infiltrate ohne irgend welche gréBere Einschmelzungprozesse 
im Nervenparenchym. Daf, worauf Jajffé solchen Wert legt, auch die 
Blutungen im histologischen Bild bisweilen sehr viel mehr hervortreten 
kénnen als gewohnlich, ja da® gerade in der von dem eigentlichen Krankheits- 
prozeB weitgehend verschonten wei®Ben Substanz das Bild der echten Hirn- 
purpura auftreten kann, andert an dieser Auffassung nichts. Die Gehirn- 
purpura ist ja, wie wir sahen, eine auBerst vieldeutige, durch die verschiedensten 
Ursachen hervorgerufene Erscheinung; warum soll sie, wenn sie bei der 
Encephalitis epidemica auftritt, ihre Verwandtschaft mit der Influenza- 
encephalitis beweisen ? 

Schwerer wiegen die Beobachtungen von echter nichteitriger 
Entziindung im AnschluB an Grippe, wie sie z. B. der 4. der 
Economoschen Grippefalle darstellt. DaB das Fehlen von Neurocyto- 
phagie hier kein ausschlaggebendes Unterscheidungsmerkmal bietet, wie 
v. Economo annahm, wurde schon erwahnt. Eher diirfte schon die Bevor- 
zugung der weifen Substanz eine Abgrenzung gegeniiber der Encephalitis 
lethargica erméglichen. Im ganzen aber sind dies Ausnahmefall e, deren 
Zugehorigkeit vorerst offen bleiben muB, so selten, daB sie an der Auf- 
fassung nichts zu Andern vermégen, daB nach dem ganzen histologischen 


* DaB der von Bill beschriebene Fall in unser Gebiet gehéren soll, erscheint mir 


durchaus unwahrscheinlich, es diirfte sich um eine etwas atypische multiple Sklerose ge- 
handelt haben. 
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Befund das Krankheitsbild der Encephalitis epidemica durchaus als ein ei n- 
heitliches und specifisches zu betrachten ist. In demselben Sinne 
sprechen dieklinischen Beobachtungen. Es erscheint deshalb vollig 
verfehlt, wenn Reichert davor warnt, bei dieser Frage auf den histolo gi- 
schen Befund zu groBen Wert zu legen. Uber die Atiologie sagt die 
pathologisch-anatomische Untersuchung selbstverstandlich nichts aus, aber 
es ist v. Economo durchaus beizustimmen, wenn er meint, daB, selbst wenn der 
Erreger der Influenzaencephalitis und der epidemischen Encephalitis derselbe 
sein sollte, es sich dennoch um zwei durchaus voneinander zu trennende 
Krankheiten handeln wiirde. Auch die paralytische Rindenerkrankung und ein 
Gummiknoten im Gehirn entstehen durch denselben Erreger, und doch wer 
wiirde auf den Gedanken kommen, hier von der gieichen Krankheit 
zu sprechen? Also wenn Beziehungen zwischen den genannten beiden Affek- 
tionen bestehen, so kénnen sie lediglich auf dem Gebiete der Atiologie 
liegen. Diese miissen wir zunachst noch kurz betrachten. 


Atiologieund Pathogeneseder Encephalitis lethargica. 

Es gibt kaum eine gréBere Gattung oder Familie pflanzlicher oder tieri- 
scher Kleinlebewesen, aus der nicht schon ein Vertreter als Erreger der uns 
beschaftigenden Erkrankung bezeichnet worden ware. Allerdings diiriten die 
Dinge so liegen, daB die meisten, die mit bakteriologischen Mitteln diese 
Erkrankung beforscht haben, ganz negative Ergebnisse gehabt haben und 
deshalb von einer Publikation Abstand genommen haben, andere lieBen sich 
dadurch zu der Annahme einer reinen Toxinwirkung bewegen (K. Wilson, 
Tarozzi). Nehmen wir im tibrigen die Betrachtung der soeben erdérterten 
Beziehungen zur Influenza vorweg, so ist die Lésung dieses Problems vom 
bakteriologischen Standpunkt aus deshalb so schwierig, weil wir es hier, seitdem 
die Rolle des Pfeifferschen Bacillus fiir die Influenzaatiologie wieder zweifel- 
haft geworden ist, mit zwei Unbekannten zu tun haben. Influenza- 
bacillen wurden iibrigens, soweit ich sehe, nur einmal im Gehirn 
eines an Encephalitis epidemica gestorbenen Patienten geztichtet (Spiegel und 
Adolf); auBerdem einmal aus der Milz (Léwenthal) und einmal aus dem 
Nasenrachenraum und der Luftroéhre (Manteujfel). AuBerdem waren 
héchstens. noch die Untersuchungsergebnisse von Bieling und Weichbrodt zu 
erwahnen, die in Fallen von lethargischer Encephalitis einen im Laufe der 
Erkrankung steigenden Agglutinationstiter gegentiber [n- 
fluenzabacillen nachweisen konnten, was jedoch andererseits Micheli 
nicht gelang, sowie die Angaben von Speidel, nach denen in allen untersuchten 
Fallen im Liquor Korperchen sichtbar waren, die den von Angerer, Prell, 
Tegis u. a. als Grippeerreger aufgefaBten Gebilden entsprechen. 

Viel wichtiger sind die Befunde v. Wiesners, der aus dem Liquor von 
Encephalitispatienten und dem Ge hirn infizierter Affen mit ziemlicher Regel- 
maBigkeit grampositive, namentlich anfangs anaérobe Verhaltnisse 
bevorzugende Kokken (Diplostreptcoccus oder Streptococcus pleomorphus) 


540 Friedrich Wohlwill, 


ziichten konnte. Intracerebrale Injektion dieser Keime beim Affen rief ebenso 
wie diejenige von Gehirnbrei einen encephalitischen ProzeB hervor. Allerdings 
ist der wenig ausfiihrlichen Beschreibung des histologischen Befundes _ bei 
diesem Affengehirn eine IdentitAt mit dem Bilde der Encephalitis 
epidemica keineswegs zu entnehmen. Vielmehr handelt es sich um eine 
hamorrhagisch-leukocytare Entziindung mit  schweren 
regressiven GefaBwandveranderungen, ein Unterschied, tiber den v. Economo 
doch gar zu leicht hinweggeht. Andererseits ist aber bemerkenswert, dab der 
v. Wiesnersche Keim doch im Laufe der Zeit von einer gréBeren Anzahl von 
Autoren bakteriologisch und vor allem im Schnitt (Mittasch, Reichert [aus- 
nahmslos in 8 Fallen], Cohn und Lauber [aus dem Blut], Grof) nachgewiesen 
wurde; auch die von Siegmund, Harbitz, Dieckmann, Maggiora, Montovani 
und Tombolata geziichteten Keime werden wohl mit dem v. Wiesnerschen 
identisch sein. An diesen Ergebnissen kann man doch nicht ohne weiteres vor- 
iibergehen, wenn auch an die Auffassung Bernhards und Simons zu erinnern 
ist, die diese Keime als eine besondere Wuchsform von Pneumokokken 
bezeichneten. Nun hat v. Wiesner denselben Coccus auch bei Grippe, ferner 
bei einigen gehauft auftretenden Fallen von hamorrhagischer 
Diathese, sowie bei Polymyositis nachweisen kénnen. Stern fand 
ihn im Rachenabstrich von Pneumonikern, Reichert bei schleichender Sepsis, 
Endokarditis, Masern, KleinhirnabsceB. Danach wiirde es sich, wenn wir 
einmal die Aatiologische Bedeutung des Keimes vorlaufig annehmen wollen, 
um einen Mikroorganismus von geringerSpecifitat handeln, der dann 
aber doch irgend etwas mit der Encephalitis epidemica ,,zu tun haben“ kénnte, 
wenn auch nur in dem Sinne, daf8 die Beziehungen zu dieser Erkrankung die- 
selben sind wie etwa die des Pfeijferschen Bacillus zur Grippe (Oberndorjer). 
DaB andererseits auch die beiden Erkrankungen Grippe und Encephalitis 
epidemica irgend etwas miteinander zu tun haben, das ist der Eindruck, den 
so gut wie alle — v. Economo nicht ausgenommen — in dieser Sache gewonnen 
haben. In diesem Sinne spricht neben den mehr oder weniger ausgesprochenen 
grippdoésen klinischen Antecedentien sowie den natiirlich mit groBer 
Vorsicht zu bewertenden Sektionsbefunden von Bronchopneumonien 
vor allem die Tatsache, daB auch die Nonaepidemie der Neunzigerjahre 
genau so wie die jiingste mit einer Influenzaepidemie zeitlich zu- 
sammentiel. Allerdings ist auch die Feststellung v. Economos zu beachten, 
daB im Sommer 1917, als er seine ersten Falle sah, in Wien Influenza noch 
nicht beobachtet wurde. Auffallig ist ferner, worauf bisher, glaube ich, noch 
nicht aufmerksam gemacht wurde, daB zwar die Epidemien der letzten Jahre 
beide iiber sozusagen die ganze Welt verbreitet waren, dafB dagegen der 
Influenzapandemie der Jahre 1889/90 ein auf den Siidosten Euro pas 
beschranktes Auftreten der Nona entsprach. Uber die Art des Zusammenhangs 
zwischen beiden Erkrankungen ist eine groBe Zahl von Hypothesen 
aufgestellt worden; die meisten von ihnen laufen darauf hinaus, daB die Grippe 
in irgend einer Weise der Encephalitis epidemica den »Bodenm ebne; 
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gemeinsam ist auBerdem allen nur noch, daB sie auf irgendwelche Tatsachen 
sich nicht stiitzen kénnen, so daB es sich nicht lohnt, darauf einzugehen. Nur 
die Annahme Reicherts will ich, weil originell und nicht durchaus unplausibel, 
hier anfuhren: Reichert geht von der Annahme Sahlis aus, daB fiir die Grippe 
ein ,komplexes Virus“, namlich das Zusammenwirken von Strepto-, 
Staphylokokken, Influenzabacillen, Micrococcus catarrhalis, Pneumokokken und 
Diplostreptokokken erforderlich sei. Wahrend nun gegen die drei ersten Keime 
Immunitat auftreten konne, sei eine solche besonders beim v. Wiesner- 
schen Coccus unbekannt; dieser kénne also nach Unschadlichmachung der 
anderen Bakterien zwar keine Grippe mehr, wohl aber noch Encephalitis ver- 
ursachen. . 

Betont mu8 nach alledem werden, daB, wenn wir dem Gesagten zufolge an 
gewisse, ihrer Art nach unbekannte Beziehungen zwischen Encephalitis 
lethargica und Grippe glauben, so doch die Grippeencephalitis mit der 
Encephalitis epidemica nicht mehr zu tun hat, als — sagen wir — die 
Grippepneumonie. 

Im iibrigen sind bei Encephalitiskranken geziichtet und zum Teil als 
Erreger bezeichnet: Kokken, die dem Tetragenus (Gabri) oder dem Meningo- 
coccus (Boccolari) Ahneln, gramnegative bewegliche Stabchen 
(Hala und Smith, allerdings bei einem sehr fraglichen Fall). Auch die eigen- 
artigen als Protozoen gedeuteten Gebilde, die von Hilgermann, Lauxen 
und Shaw beschrieben wurden, haben anderweitig keine Bestatigung gefunden; 
sie wurden von Pardi als Zelleinschliisse gedeutet, analog den Ddhleschen 
Scharlachkérperchen, was allerdings nicht recht zu der von den deutschen 
Autoren beschriebenen langsamen Eigenbewegung der K6rperchen 
passen will. Insofern ist ihre Bedeutung auch immer noch gréfer als die der 
mannigfachen Mitteilungen tber kleine, im Ganglienzellkern und Zelleib ent- 
haltene Kérperchen (da Fano, Meneley, Levaditi: Neurocorpuscules encéphali- 
tiques, neuerdings Lucksch, Herzog u. a.), die meist mit den Negrischen 
K6érperchen der Lyssa sowie den Guarnerischen K6rperchen verglichen werden. 
GréBere freie Gebilde dieser Art wurden von Volpino und Desderi sowie von 
Volpino und Graziadeo beschrieben. 

Am meisten im Vordergrund des Interesses stehen in der letzten Zeit die 
von den Amerikanern Strauf, Hirschfeld und Loewe ausgefiihrten und dann 
von einer Reihe anderer Autoren in verschiedenen Landern aufgenommenen 
Ubertragungsversuche mit Liquor, Hirnriickenmarksbrei, Rachensekret (Leva- 
diti und Mitarbeiter, Kling und Lilienquist), Faeces (Kling und Lilienquist), 
Blut (Zanelli und Santageli) an Affen und Kaninchen. Die New Yorker Autoren 
konnten nicht nur mit gréBter RegelmaBigkeit durch intracerebrale bezw. 
subdurale, aber auch subarachnoideale Injektionen des infektissen Materials 
beim Versuchstier klinisch und histologisch dem beim Menschen beobach- 
teten Krankheitsbild weitestgehend A4hnelnde Erscheinungen 
erzeugen und von da aus eine groBe Reihe von Tierpassagen erzielen, 
sondern sie wollen auch aus demGehirn auf dem Noguchischen Ascitesgewebe- 
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nahrboden bei anaéroben Bedingungen einen kokkenAhnlichen, etwa 
0-25 w groBen, rundlichen, oft in Kettenform liegenden filtrierbaren 
Mikroorganismus kultiviert haben, der sich in mehreren Generationen 
fortziichten lieB und dessen Reinkulturen im Tierexperiment ebenfalls Encepha- 
litis hervorriefen, Der Keim soll dem von Flexner und Noguchi beschriebenen 
Poliomyelitisvirus sehr nahe verwandt sein, sich aber dadurch von ihm unter- 
scheiden, da8 er sich auch im Liquor der Patienten befindet und auch auf 
das Kaninchen iibertragbar ist, was beides fiir den Erreger der Heine- 
~ Medinschen Erkrankung nicht zutrifft. Die Befunde wurden von Spano, 
Maggiora und Sindoni sowie von Thalhimer bestatigt. Letzterer konnte noch 
durch Injektion einer Kultur in sechster Generation im Tierversuch Encephalitis 
hervorrufen, woraus er auf sicheres Wachstum in vitro schlieBt, da eine 
entsprechende Verdiinnung des Ausgangsmaterials vollig unwirksam sein 
wiirde. Demgegeniiber bestreiten Kling und Lilienquist die Kultivierbarkeit 
des Encephalitisvirus auf das entschiedenste, und auch die Reproduktion der 
Affektion im Tierversuch wollte anderen Forschern beim Affen so gut wie 
gar nicht und auch beim Kaninchen keineswegs so regelmaBig 
gelingen wie den amerikanischen Autoren (McIntosh und Turnbull, Levaditi, 
Harvier und Nicolau, Dérr und Schnabel). Die letztgenannten Autoren machen 
sogar angesichts der Seltenheit erfolgreicher Ubertragung den bedeutsamen 
Einwand, ob man bei den positiven Versuchen es nicht vielleicht mit zuiallig 
spontanerkrankten Tieren zu tun gehabt habe, zumal die auffallende 
Tatsache zu verzeichnen ist, daB nach einmal gelungener Ubertragung weitere 
Tierpassagen ohne jede Schwierigkeit zu erzielen sind. Man sieht, daB auch 
hier noch lange nicht das letzte Wort gesprochen ist und daB von dem e in- 
wandfreien Nachweis des Encephalitiserregers nicht 
dvewmvede sei nyka tr i: 

Die Sachlage wird noch verwickelter durch die ganz eigenartigen Be- 
ziehungen, die zwischen der tierexperimentellen Encephalitis und dem tier- 
experimentellen Herpes in den letzten beiden Jahren aufgedeckt worden 
sind. Die Baseler Forscher Dérr, Véchtig und Schnabel haben, fuBend auf 
den Ergebnissen von Léwenstein und Griiter, festgestellt, daB bei Horn- 
hautimpfung von Kaninchen mit einem Material, das einem mensch- 
lichen Haut- oder Schleimhautherpes entstammt, unter Umstanden A11- 
gemeinerscheinungen, insbesondere von seiten des Nerven- 
Systems auftreten, die in der Mehrzahl der Falle zum Tod fithren, und dab 
das Gehirn solcher Tiere histologische Veranderungen aufweist, die denen 
der menschlichen und tierexperimentellen Encephalitis im wesentlichen ent- 
sprechen, endlich aber, daB sich diese Affektion durch subdurale Impfung mit 
Hirnbrei von Tier zu Tier in vielen Passagen weiter tibertragen iaBt. Die- 
selben Allgemeinerscheinungen ergaben sich bei subduraler und intra 
vendoser Impfung mit infektiésem Bindehautsekret. Andererseits erwies sich 
das Blut und das Centralnervensystem allgemein infizierter Tiere als infektids 
fiir die Hornhaut anderer Kaninchen. Es hat sich dann weiter gezeigt — 
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und diese Erkenntnisse verdanken wir neben den genannten Schweizer Autoren 
Blanc und Caminopetros sowie Levaditi und seinen Mitarbeitern — daB 
infektionstiichtiges Encephalitisvirus, auf die scarifizierte Horn- 
haut verimpft, eine der herpetischen durchaus ahnliche Keratitis hervorruft 
und daB von hier aus in ganz gleicher Weise Allgemeinerschei- 
nungen sowie klinisch und histologisch nachweisbare und weiter iibertrag- 
bare Encephalitis entstehen*. Ferner lieB sich mnachweisen, daB 
corneale Impfung mit Herpesvirus nach entsprechend langer Zeit 
(1—2 Monate) auch gegen subdurale Infektion mit Encephalitisvirus 
schiitzt und umgekehrt, mit anderen Worten, daB eine gekreuzte Im- 
munitat besteht. Levaditi, Harvier und Nicolau konnten auch mit intr a- 
epithelialer Injektion eine papulosquamése Dermatitis er- 
zeugen, die von denselben Folgeerscheinungen begleitet war. Ferner ia8t sich 
mit Blut von herpesinfizierten Kaninchen Encephalitis bei anderen Tieren 
hervorrufen. Endlich wurde mit besonderem Interesse das Verhalten des 
Speichels untersucht, wobei die franzésischen Autoren von der Annahme 
ausgingen, daB das Encephalitisvirus in dem Nasenrachensekret vor- 
handen sein, bzw. mit ihm ausgeschieden werden miisse (wofiir auch die klini- 
schen und histologischen Veranderungen in den Speicheldriisen zu sprechen 
scheinen. [ Netter, Babonnaix und Bastai]), méglicherweise auch im Speichel 
der nach den besonders von Netter nachgewiesenen epidemiologischen Verhalt- 
nissen sicher vorauszusetzenden gesunden. Keimtrager sich vorfanden, 
wahrend Dérr und Schnabel nach einem Herpesvirus suchten, das nach 
ihrer Ansicht bei ,,herpesbereiten“ Individuen auch auBerhalb der Zeit der 
Herpeseruptionen vorhanden sein miiBte. Die Untersuchungen haben jeden- 
falls gezeigt, daB auch mit dem Speichel bestimmter, sonst gesunder Menschen 
ahnliche Impfresultate erzielt werden kénnen wie mit Herpes- und Encephalitis- 
virus, wobei Levaditi noch Unterschiede in dem gewohnlichen, gesunden 
Menschen entstammenden Speichelvirus und dem von Keimtragern stam- 
menden nachweisen konnte, so daB er nun vier verschiedene Virusarten unter- 
scheidet, die alle der groBen Gruppe der ,neurotropen Ekto- 
dermosen* einzuordnen sind, namlich das ,,Ultravirus kératogéne** sali- 
vaire“ (in der Mundhéhle Gesunder), 2. das ,,Ultravirus kératogéne et 
encéphalitique salivaire“ (bei gesunden Keimtragern), 3. ,,Ultravirus kérato- 
géne et encéphalitique d’origine herpétique und 4. das ,,Ultravirus kérato- 


* Alle diese experimentell erzeugten Encephalitiden stimmen im wesentlichen nur 
in der Lokalisation mit der epidemischen Encephalitis des Menschen iiberein. Im 
einzelnen wird — wenn ich von den natiirlich bei subduraler Injektion an der Injektions- 
stelle, aber auch dariiber hinaus an der ganzen Hirnkonvexitat auftretenden Veranderungen 
absehe — von Dérr und Schnabel erwiahnt, daB die Intensitaét der Infiltrate diejenige beim 
Menschen nie erreichte, wahrend umgekehrt Levaditi und seine Mitarbeiter sogar aus- 
gesprochen leukocytd&re Exsudate feststellen konnten. 

** Man beachte, daB die Endung ,,géne“ hier ebenso wie bei dem bei uns eingebiir- 
gertem Wort ,,pathogen“ falschlich im Sinn von ,,erzeugend“, nicht von »erzeugt’ ge- 
braucht wird. 
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gene et encéphalitique d’origine cérébral“. Naher kann auf die vielen, 
anlaBlich dieser Untersuchungen gewonnenen Einzelerkenntnisse an dieser 
Stelle nicht eingegangen werden. Ich verweise auf den demnachst erscheinenden, 
sehr volistandigen Bericht von Paschen. 

Der SchluB, der aus diesen Untersuchungsergebnissen gezogen werden 
muB, wiirde darauf hinauslaufen, eine 4uBerst nahe Verwandtschaft, 
wenn nicht Identitat des Encephalitis- und Herpesvirus anzunehmen. Vor einer 
derartigen a priori (zumal angesichts der Tatsache, da mit Herpes behandelte 
Menschen niemals allgemeine und cerebrale Erscheinungen aufweisen) un- 
wahrscheinlichen SchluBfolgerung straubt man sich zunachst ganz unwill- 
kiirlich. In der Tat wollen die histologischen Befunde nicht viel besagen ; 
sie sind offenbar gerade beim Kaninchen recht leicht hervorzurufen: so fand 
Tarrozi ganz Entsprechendes, als er fitrierte Kulturen von Diplostreptokokken 
intracerebral einspritzte. Aber auch das erwahnte Bedenken Dérrs und 
Schnabels, ob nicht zufallige Spontanerkrankungen des Kanin- 
chens mit unterlaufen sind, ist nicht von der Hand zu weisen. So sah ich im 
Gehirn zweier Kaninchen, die chronisch mit Leuchtgas vergiftet worden 
waren, statt der erwarteten Erweichungsprozesse, wie Photakis sie beschrieben 
hat, Veranderungen, die véllig denen der Herpes- und Encephalitiskaninchen 
entsprachen. Richtig ist allerdings, daB mit dieser Annahme noch nicht die 
eigenartige gekreuzte Immunitat zwischen den beiden Virusarten 
erklart ist. Es kommt aber hinzu, daB diese Versuche in Basel und Paris 
bisher nur mit je einem Encephalitisstamm gelungen sind und daB bei dem 
Baseler Fall die Bestatigung der encephalitischen Natur des Liquorspenders 
durch die Sektion fehlt*. | 

Auch iiber die Pathogenese und den Verbreitungsweg der 
Encephalitis epidemica sind wir nicht viel besser unterrichtet. Sowohl fiir die 
lymphogene (Harbitz) wie fir die hamatogene Entstehung 
(Mittasch u. a.) sind Griinde angefiihrt worden, die sich etwa die Wage halten. 
Dagegen wird man die Annahme Harbitz’, daB die Infektion des Gehirns stets 
von den weichen Hauten aus erfolge, angesichts der inkonstanten und 
olt geringfigigen Meningitisbefunde sich kaum zu eigen machen. 

Uber die Ubertragungsbedingungen des Leidens wissen wir 
ebenfalls sehr wenig: bei der offenbar sehr geringfiigigen Infektiositat ist die 
Annahme einer weitgehenden Vermittlung durch gesunde Keimtra ger 
erforderlich. Woran es liegt, daB der gré8te Teil der mit Encephalitiskranken 
in Beriihrung kommenden Personen — mégen sie nun Keimtrager sein oder 
nicht — klinisch gesund bleibt, ist trotzdem noch vollig dunkel. Ob die eigen- 
artige Beobachtung Netters, nach der nervos veranlagte oder belastete Indivi- 
duen besonders zur Erkrankung neigen, uns auf die rechte Fahrte fiihren wird, 
mussen weitere Erfahrungen lehren. Fiir die Bedeutung einer gewissen P r a- 


: ; A d eh 
Inzwischen sind weitere bestitigende Untersuchungen mit einem Berliner 


Encephalitisstamm aus Liquor — allerdings auch bisher ohne Sektion des Liquor- 
spenders — von Schnabel mitgeteilt. 
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disposition sprechen ferner vielleicht — wenn auch nicht im gleichen 
Sinn — Erkrankungsfalle nach Kopfiverletzung (Netter), bei ange- 
borener Kleinhirnhypoplasie (Kénig), bei Status thymico-lympha- 
ticus (Herxheimer). 


A eoei times ly ce pial itas, 
Verschiedene andere Encephalitisformen. 


Unter dem Namen des Genuinen oder Idiopathischen versteckt sich, wie 
bei anderen diese Bezeichnung fihrenden Krankheiten, unsere Unkenninis, sei 
es uber die Atiologie, sei es tiber die ZugehGrigkeit der betreffenden Encephalitis- 
formen. Es ist daher kein Wunder, wenn unter diesem Namen allerhand 
heterogene Dinge vereinigt erscheinen. Es ist zu erwarten, da& Erweiterung 
unserer pathologisch-anatomischen und bakteriologischen Kenntnisse diese 
schon jetzt nicht allzugroBe Gruppe noch weiter zu gunsten benachbarter, 
scharfer umrissener Kategorien einschranken wird. So hat v. Economo die 
Vermutung geauBert, daB gewisse friiher beobachtete — z. B. von Oppen- 
heim in seinem Lehrbuch erwahnte — Encephalitiden sporadische Falle 
von Encephalitis lethargica gewesen seien. Eine andere Gruppe 
diirfte vermutlich ins Bereich der Encephalitis im Gefolge von Infektions- 
krankheiten gehoren (s. auch Schuster). Wenn dabei dieser Zusammen- 
hang nicht eklatant ist, so kann einmal gema8 den Ausftthrungen £. Fraenkels 
(s. Allgemeiner Teil) das Zuriickbleiben von Keimen im Gehirn von einer 
langer zuriickliegenden Infektion her in Betracht gezogen werden, andererseits 
ware mit der Méglichkeit eines sehr milden Verlaufs der primaren Erkrankung, 
der deren eigentliche Natur unerkannt lieBe, zu rechnen. Hierbei denkt man 
in erster Linie an die Influenza. Es ist aber sicher viel zu weit gegangen, 
wenn man, wie auch schon versucht wurde, alle sog. ,,primaren“ Encephalitiden 
als verkappte Influenzaencephalitiden ansprechen wollte. Endlich 
ware daran zu denken, daB es sich in einigen Fallen um die cerebrale 
Lokalisation der Heine-Medinschen Erkrankung gehandelt haben kénnie. Das 
war offenbar die Ansicht Striimpells, als er — zuerst ausschlieBlich auf Grund 
klinischer Beobachtungen und Erwagungen — das besonders bei Kindern vor- 
kommende Krankheitsbild der ,akuten Polioencephalitis be- 
schrieb. Spatere Untersuchungen jedoch lehrten ihn, daB sowohl die in dem 
Wort Polioencephalitis zum Ausdruck kommende Beschrankung auf die 
graue Substanz, als auch die Bevorzugung des Kindesalters nicht 
wesentlich fiir das von ihm neu aufgestellte Krankheitsbild der ,GroB8hirn- 
encephalitis“ sei, womit die Analogie zur akuten Poliomyelitis stark 
verwischt war. 

So bleibt in der Tat eine nicht sehr groBe Zahl von Fallen tibrig, die 
insofern als ,primdare‘ bezeichnet werden konnen, als wir eine andere 
ihnen zu grunde liegende Erkrankung nicht kennen. DaB es sich auch hierbei 
um eine Allgemeininfektion handelt, bei der nur die Hirnlasionen ganz 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 35 
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im Vordergrund stehen, lehrt, wie Striémpell betont, auBer dem Fieber der 
vielfach nachweisbare Milztumor. 

Seit den Untersuchungen Sériimpells hat man nun die GroShirn- 
encephalitis dem wenige Jahre zuvor von Wernicke auigestellten Krankheits- 
bild der Polioencephalitis haemorrhagica superior (und 
inferior) gegenitbergestellt. Doch hat es auch nicht an Stimmen gefehlt, die in 
diesen beiden Formen nur verschiedene Lokalisationen desselben Prozesses 
erblicken wollten. Tatsachlich wurde die Unterscheidung zwischen beiden im 
wesentlichen auf Grund des klinischen Bildes, das besonders bei der 
Wernickeschen Form als wohl charakterisiert erscheint, durchgefiihrt. Und 
solche klinischen Differenzen hangen ja im Centralnervensystem immer viel 
mehr von der Lokalisation als von der Art des Prozesses ab. Vom pathologisch- 
anatomischen Standpunkt aus mu8 der Grenzstrich allerdings, wie wir sehen 
werden, an einer anderen Stelle gesetzt werden, insofern der gréBere Teil der 
Wernickeschen Falle nicht als echt entziindliche anzusehen ist. 

Gehen wir aber zunachst einmal von der alten Einteilung in Striimpellsche 
und Wernickesche Form aus, so erweist es sich, daB es sich bei jener um 
vorzugsweise in den Stammganglien und dem Centrum semt- 
ovale, aber auch der Rin de oder — besonders bei Kindern (Spielmeyer) — 
im subcorticalen Gebiet an der Grenze zwischen Rinde und Mark lokalisierte 
Entziindungen handelt, in denen der hAmorrhagische Charakter meist 
sehr ausgesprochen ist (s. auch die Abbildung in Schusters Beitrag). Doch 
betont Preobrashensky mit Recht, daB die Blutungen keineswegs 
obligatorisch fir das Krankheitsbild sind, daB sie vielmehr nur die 
makroskopische Diagnose sehr erleichtern. Auch wo der hamorrhagische 
Charakter der Entziindung vorwiegt, brauchen durchaus nicht alle Herde ihn 
aufzuweisen, und innerhalb desselben Herdes findet man neben GefafBen, aus 
denen eine Blutung erfolgte, solche, die ausschlieBlich entziindliche Infiltrate 
aufweisen, und endlich solche, bei denen beides der Fall ist (Brie). In anderen 
Fallen aber stehen die Blutungen derart im Vordergrund, da die gering- 
fugigen Infiltrate sehr wohl als sekunddr _ betrachtet werden konnen 
(Homén, Fall 10 und 11). DaB es unstatthaft ist, in solchen Fallen von 
hamorrhagischer Encephalitis zu sprechen, wurde im allgemeinen Teil aus- 
gefiihrt; Geschmackssache dagegen kann man es nennen, ob man von hamor- 
thagischer Encephalitis sprechen will, wo sich zu vereinzelten infiltrativen 
Prozessen reichlichere Blutungen gesellen. Hier stehen wir an einer der mehr- 
fach erwahnten Grenzen zwischen Entziindung und Nachbargebieten. 

Auch sonst bestehen im histologischen Bild sowohl beziiglich des Exsudat- 
charakters wie des Parenchymzerfalls groBe Verschiedenheiten bei 
i aaa one Strimpell betont fiir seine Falle die Geringfigigkeit 

Zell- und Faserausfalle und das Fehlen von Abbauzellen, wahrend 
es in anderen bis zur Entstehung richtiger Erweichungsherde gekommen ist 
(Rosenjeld, Henneberg). Auch von den meist vorhandenen lymphocytar- 
plasmacellularen Infiltraten mit und ohne Blutungen gibt es alle Ubergange 
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zu eitrigen Formen: So handelt es sich um vorwiegende Leukocyten- 
anhaufungen in den Fallen von Spielmeyer, Henneberg, Biicklers; reichliche 
serése Ausschwitzungen finden sich bei Strimpell erwahnt. 

In einzelnen Fallen wurde auch die Gegenwart mehr oder weniger aus- 
gedehnter Venenthrombosen in den weichen Hauten wie im Gehirn 
selbst iestgestelit (Raymond und Cestan, Homén, Rosenblath, Fall 1). Ebenso 
wie bei der Influenzaencephalitis mu8 man hier in jedem Fail einzeln ein 
Urteil zu gewinnen suchen, ob der entziindliche ProzeB die Folge oder die 
Ursache der Gefafverstopiung ist oder beide von einander unabhangig 
sind: so kommt Deiters zu dem SchluB, daB in seinem sonst vielfach der 
hamorrhagischen Encephalitis 4hnelnden Fall doch die in der Hirnsubstanz 
angetroffenen Blutungen und leichten Infiltrate von der Thrombose vendéser 
PiageiaBe abzuleiten seien, wahrend umgekehrt Oeller und Langbein fiir den 
ihren zwar keine primare Encephalitis, wohl aber primare entziindliche 
Affektion der Plexus annehmen, die ihrerseits zu Veneathrombose mit ihren 
Folgen fiir die Hirnsubstanz geftihrt hatte. Damit riickt dieser Fall in die 
Nahe der oben als Meningitisfolgen bezeichneten. Immerhin mu zuzegeben 
werden, daB wir uns auch hier auf einem Grenzgebiet befinden, in dem 
eine sichere Einordnung nicht immer moglich ist. 

Die encephalitischen Veranderungen betreffen oft weite Abschnitte des 
gesamten Gehirns. Hier sei z. B. erinnert an den auf die Rinde 
beschrankten, aber hier ganz diffus verbreiteten encephalitischen ProzeB, 
den Niss/ einmal bei einem Hund feststellen konnte. Haufiger handelt es sich 
um kleine, teils singulare, dfter multip!e Herde, deren Lokalisation sehr 
verschiedenartig sein kann, ohne daB sich im Einzelialle Griinde dafiir fest- 
Stellen lieBen. So habe ich einmal in einem Fall, der klinisch die Symptome 
der Meniéreschen Erkrankung geboten hatte, einen ganz isolierten Herd 
fast rein plasmacellularer Entziindung im Deifersschen Kern der einen 
Seite gefunden. Hier sei auch an die jiingst von Redlich zusammentfassend 
behandelten Falle von Encephalitis pontis et cerebelli erinnert, 
die sonst eher gegen entziindliche Prozesse immune Bezirke betreffen. Einige 
unter der Form disseminierter Herde auftretende Falle zeigen aus- 
gesprochen perivasculare Anordnung und erweisen dadurch ent- 
schieden eine gewisse Verwandtschaft zum ProzeB der multipien 
Sklerose; so zwei Falle von Henneberg und ein Fall von Goldscheider 
(s. im nachsten Abschnitt), jedoch so, daB doch immer gewisse Unterschiede, 
sei es in der Anordnung und Begrenzung der Herde, sei es in der Art der 
infiltrativen Prozesse oder derjenigen der glidsen Erscheinungen und des 
Tarenchymprozesses nachweisbar sind (das Nahere iiber die Differential- 
diagnose s. bei disseminierter Myelitis). Einige dieser Falle haben 
auch im Gegensatz zur multiplen Sklerose ausgesprochen hamorrhagi- 
schen Charakter (z. B. ein Fall von Ulrich). Ein wesentlicher Unter- 
schied gegeniiber der genannten Erkrankung scheint mir auch in dem oft sehr 
verschiedenartigen histologischen Bau der einzelmen Herde zu 

aoe 
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bestehen; so finden sich Erweichungsherde neben mehr sklerotischen mit und 
ohne ausgesprochene Infiltrationsprozesse in Fallen von Henneberg und 
Piperkoff. Sehr interessant ist ein derartiger Fall von disseminierter Ence- 
phalitis, den Spielmeyer beschrieben hat, der durch hamorrhagisch-leukocytare 
Infiltrate (s. 0.), starkes Odem und Anwesenheit reichlicher epitheloider Zellen 
ausgezeichnet ist. Ob der in diesem Fall bestehenden Cysticerkose 
irgend eine Aatiologische Bedeutung zukommt, wie einige der diesen Fall 
zitierenden Autoren annehmen, wahrend der Verfasser selbst keinen grofen 
Wert auf diesen Befund zu legen scheint, bleibe dahingestellt. 


5. Polioencephalitis haemorrhagica superior aeuta 
(Wernicke). 

Als Wernicke im Jahre 1881 das seinen Namen tragende interessante 
‘Krankheitsbild — der Polioencephalitis haemorrhagica 
superior auf Grund von drei eigenen Beobachtungen und einer friheren 
von Gayet zeichnete, hat er diesen Namen ausschlieBlich aus klinischen 
Erwagungen gewahlt. Was er histologisch nachweisen konnte, waren 
im wesentlichen hAamorrhagische Prozesse; die Blutungen erfolgten 
meist aus stark erweiterten, aber nie verschlossenen GefaBen mit viel- 
fach gewucherten Wandzellen, waren teils auf die Lymphscheiden be- 
schrankt, teils hatten sie sich ins Gewebe ergossen. Auch eine gewisse 
Vermehrung der GefaBe war nachweisbar (vgl. Fig. 159). In der Um- 
gebung der Blutungen war Nervensubstanz zu grunde gegangen, wie der 
Befund von Fettkérnchenzellen ergab. Was aber diese Blutungen vor anderen 
auszeichnete, war lediglich ihre besondere Lokalisation, indem sie im 
wesentlichen das centrale Héhlengrau betrafen. Da diesem eigen- 
artigen Sitz der Affektion naturgemaB ein sehr charakteristischer 
klinischer Befund entsprach und das Leiden somit zu den leicht 
diagnostizierbaren gehorte, so wurde es fortan viel mehr als eine klinische 
denn als eine anatomische Einheit betrachtet. Bedeutsam ist ferner die 
Atiologie dieser Erkrankung, die. Wernicke feststellen konnte: es handelte 
sich vor allem um to xische Einwirkungen, unter denen der chronische 
Alkoholismus die erste Rolle spielte. Daraus ergab sich, daB weiterhin 
diese Affektion mit andersartigen alkoholischen Nervenstorungen, insbesondere 
mit Polyneuritis (/acobdus, Kalischer u. a.), Korsakoff-Erscheinungen, 
Pachymeningitis haemorrhagica interna (Eisenlohr u. a.), kompliziert erschien. 
Da8 die pathologisch-anatomischen Befunde in solchen Fallen keineswegs 
immer identisch waren, stérte anfangs wenig. Besonders begniigten sich die 
Nachfolger Wernickes auf diesem Gebiet — weit weniger bedenklich als der 
' Meister selbst — mit der manchmal sogar nur makroskopischen Feststellung 
von Blutungen in den fraglichen Regionen (/akobdus, Thomsen u. a.) und 
Stellten spater ohne weiteres Wernickesche und Striimpellsche Encephalitis als 
zwei gleichwertige Prozesse nebeneinander (s. 0.). Man stellte nur fest, daB 
die Grenzen des betroffenen Gebietes etwas weiter abzustecken seien, daB eine 
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scharfe Beschrankung auf die graue Substanz nicht stattfand und daB nach 
oben und unten der ProzeB tiber die meist betroffenen Bezirke hinaus sich 
ausdehnen (Hori und Schlesinger), ja die graue Riickenmarksubstanz mit 
beteiligen kénne (Kalischer). Allerdings fiel bald auf, daB das histologische 
Bild in den verschiedenen Fallen durchaus ungleichwertig war, ins- 
besondere sah man rein degenerative Veranderungen den hamorrhagi- 
schen sich zugesellen. Schon Thomsen stellte zwei Falle einander gegeniiber, 
von denen der eine Blutungen, die bisweilen aus aneurysmatisch erweiterten 
GefaBen erfolgt waren, als einzigen Befund aufwies, wahrend in dem anderen 
erhebliche degenerative Veranderungen in den in Frage kommenden 
grauen Kernen nachweisbar waren, die Blutungen aber ganz in den Hinter- 
grund traten. 

Eisenlohr fand in seinem Fall neben charakteristischen Blutungen ziemlich 
ausgedehnte, nur zum Teil hamorrhagische Erweichungen, Kalischer 
konstatierte Blutungen, GefaBerweiterungen, Verdickung der GefaBwande, 
daneben aber, und offensichtlich unabhangig von diesem vascularen ProzeB, 
schwere Zellveranderungen in den Augenmuskelkernen. Es 
ist begreiflich, da8 man in solchen Fallen Ubergange zu rein endogenen 
chronischen Kerndegenerationen suchte, die auf eine Stufe mit der Bulbar- 
paralyse und der spinalen Muskelatrophie zu stellen waren, ja selbst mit der 
Bulbarparalyse ohne anatomischen Befund, die seinerzeit von Oppenheim fiir 
nicht vollstandig sich deckend mit der myasthenischen Bulbarparalyse 
bezeichnet worden war. Andererseits aber wurden Bedenken laut, ob in den 
Fallen, die im wesentlichen nur Blutungen erkennen liefen, diese als eine 
gentigende Erklarung fiir die schweren klinischen Erscheinungen angesehen 
werden durften, zuma! man zwischen Blutungsbefund und klinischem Bild 
keinerlei Parallelismus feststellen konnte, ja bei Sektionen von Alkoholikern 
bisweilen die Hamorrhagien in typischer Lokalisation antraf, ohne daB zu 
Lebzeiten die geringsten darauf hindeutenden Stérungen vorgelegen hatten 
(Gudden). , 

Immer aber sprach man in allen diesen Fallen ohne weiteres von P 01 io- 
encephalitis. Gegen die hierin liegende Rubrizierung wandten sich in 
entschiedener Weise Spielmeyer und Schréder (nachdem schon vorher Raimann 
und Bonhdéffer Zweifel in dieser Beziehung geauBert hatten), indem sie mit 
Nachdruck betonten, daB es sich hier um einen entziindlichen ProzeB 
im engern Sinne des Wortes nicht handle. Ersterer stellte die Blutungen, die 
sich hier finden, mit denjenigen bei der hAamorrhagischen Diathese 
auf eine Stufe und betonte ferner besonders die reichliche GefaBneubil- 
dung, die den ProzefB charakterisiere. Letzterer fand in einem genau unter- 
suchien Fall in den kleinen Blutungsherden auBer an Zahl dem normalen 
Prozentsatz entsprechenden weiSen Blutelementen stark alterierte Ganglien- 
zellen, im Centrum mehr regressiv veranderte, an der Peripherie gewucherte 
Gliaelemente, sehr reichliche Gitterzellen sowie an den GefaBen 
regressive und vor allem progressive Veradnderungen in 
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Gestalt von Proliferation aller Wandelemente, insbesondere der Intimazellen 
(vgl. Fig. 159). Er deutet diese Befunde als eine Kombination destru ktive r 
Vorgange infolge kleinster capillarer Blutung en und verschieden weit 
vorgeschrittener Reparationsvorg ange. ,,Es ist das nicht mehr und 
nicht weniger“, bemerkt er, ,,als das, was wir bei jeder Zerstérung lebenden 


Fig. 159. 


Polioencephalitis haemorrhagica superior (Wernicke). Herd ventral vom 

Aquaeductus Sylvii. Blutungen. Gewucherte Glia- und Gefafwandzellen. 

Diese Photographie verdanke ich Herrn Dr. Jakob, der sie mir freundlichst 
zur Wiedergabe an dieser Stelle tiberlief. 


Nervengewebes im Centralorgan finden, mag sie sein, welcher Art sie wolle, 
wenn nur Entziindungserreger ferngehalten werden.“ Schréder weist dann 
besonders darauf hin, daB sich bei Alkoholisten auch sonst vielfach Blutungen 
im Gehirn finden und auch in seinem Fall wie in vielen anderen (s. 0.) nicht 
auf die Region des centralen Héhlengraus beschrankte waren. Diese Neigung 
zu Biutungen lasse sich auch bei Deliranten, aber auch bei chronischen 
Saufern im tibrigen Kérper nachweisen und beruhe auf einer Schadigung der 
GefaRwande. Im Gegensatz zu Spielmeyer faBt Schréder die proliferativen 
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Prozesse am GefaBapparat ausschlieBlich als Reaktion auf die Blutung 
auf. Demgegeniiber kann ich mich des Eindruckes nicht erwehren, daB wir 
hier doch einen mehr selbstandigen Vorgang vor uns haben: denn was uns in 
dieser Beziehung zu Gesicht kommt, geht doch sehr deutlich iiber das hinaus, 
was bei so kleinen Blutungen sonst das umliegende Gewebe an Reaktion auf- 
bringt. 

So hatten wir denn ein histologisch-pathologisch ziemlich wohl um- 
schriebenes und gleichzeitig auch Atiologisch ziemlich einheitliches Krankheits- 
bild vor uns, das im engeren Sinne als zur Entziindung gehérig nicht 
anerkannt werden kann und das deutliche verwandtschaftliche Beziehungen zu 
anderen toxisch bedingten Affektionen bietet, so zur experimentellen Blei- 
vergiftung, zum Botulismus u. a. m. 

Demgegentiber ist nun aber zu betonen, da sicherlich auch echte 
encephalitische Prozesse in dieser besonderen Lokalisation zur Beob- 
achtung kommen. Vor allem erinnern wir uns, daB ja die epidemische Ence- 
phalitis ihr Hauptwirkungsgebiet in genau denselben Regionen findet wie 
die Wernickesche Erkrankung, wenngleich ihre Manifestationen meistens doch 
viel weiter reichen, als es auch bei ausgedehnten Fallen jener Art beobachtet 
wird. Ferner kann man wohl annehmen, daB es sich in einigen der als Polio- 
encephalitis haemorrhagica superior ver6ffentlichten Falle um die Heine- 
Medinsche Krankheit mit vorwiegender Lokalisation im Hirnstamm gehandelt 
hat, besonders wenn gleichzeitig eine Poliomyelitis vorlag, wie im Fall von 
Kaiser. Des weiteren aber kennen wir andere Falle, in denen eine entzind- 
liche Komponente mehr oder weniger deutlich zu dem typischen Befund von 
Wernicke, Spielmeyer und Schroder hinzutritt, ohne daB man etwa stets von 
sporadischen Fallen lethargischer Encephalitis oder epidemischer Polio- 
myelitis sprechen kénnte. So beschreibt Costantini einen Fall, bei dem neben 
dem hamorrhagischen ein echt entzindlicher ProzeB vorhanden war, 
wobei es sich sogar um Infiltrate mit polynuclearen Leukocyten 
gehandelt hat. Auch Murawieffs Fall zeigte leichte entziindliche Erscheinungen 
bei sonst typischem Befund, und das gleiche ist den Mitteilungen von Kalischer, 
Liittge, Saenger u. a. zu entnehmen. 

Noch viel weiter vom typischen Bild entfernt sich der schon erwahnte Fall 
von Goldscheider, in dem ein akuter, herdférmiger, zum Teil auch diffuser, 
mit Blutungen einhergehender ProzeB in der Gegend des Pons und der mitt- 
leren Kommissur ohne besondere Bevorzugung der grauen Substanz oder gar 
des Hohlengraus vorlag. Die einzelnen Herde in diesem Fall zeigen recht 
verschiedenen histologischen Bau; die eine Kategorie hat, wie schon erwahnt, 
unverkennbare Ahnlichkeit mit der multiplen Sklerose, u. zw. mit den 
sog. Markschattenherden (Schlesinger). Solche Falle haben natiirlich nicht 
viel mehr als die Lokalisation mit dem unter dem Namen der Policencephalitis 
haemorrhagica superior bekannten Krankheitsbild gemeinsam. Aber die vorher 
erwahnten Beobachtungen zeigen uns doch, daB hier gewisse flieBende U be r- 
g Ange vorhanden sind, genau so wie wir das bei der Stréimpellschen Form 
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kennen gelernt haben. Und so wiirden letzten Endes doch die Autoren recht 
behalten, die in der Wernickeschen und Striimpellschen Form nur zwei 
lokalisatorisch verschiedene Sonderfalle derselben Affektion 
erblicken. Der Unterschied ware dann fast nur einhistorischer: Strimpell 
ging von echt encephalitischen Fallen aus; spatere Autoren haben dann rein 
hamorrhagische Prozesse dieser Affektion zugerechnet, und so blieb 
hier Verwirrung, bis durch die Untersuchungen Oellers u. a. eine reinliche 
Scheidung zu trefien méglich war. Wernicke beobachtete rein hamor- 
rhagische Vorgange, gab ihnen aber den Namen einer (Polio-) Ence- 
phalitis, und hierin schlossen sich ihm dann spatere Autoren an, bis Spiel- 
meyer und Schréder nachwiesen, dab in einem groBen Teil der Falle ein 
entziindlicher ProzeB nicht vorliege. Aber auch heute noch mu8B man zugeben, 
daB es bei beiden Formen UbergangstfAlle gibt, die eine Rubrizierung 
sehr erschweren; hat doch selbst Schréder seinen anfanglichen ausschlieBlichen 
Standpunkt in dieser Frage spater eingeschrankt. 

Ob wir nun aus diesen Ubergangsfallen die Konsequenz ziehen wollen, die 
Redlich und M. B. Schmidt zogen, namlich auch die Falle mit reinen Blutungen 
ruhig weiter als Polioencephalitis zu bezeichnen, dariiber lieBe sich streiten; 
wir kénnen in diesen Fallen ziemlich genau sagen, wo eine entztindliche 
Reaktion vorliegt und wo nicht; ob wir aber dem gesamten Krankheitsfall 
durch die Namengebung den Stempel des Entziindlichen aufdriicken sollen, das 
miiBte von Fall zu Fall beurteilt werden, zumal wir heutzutage keineswegs mehr 
eine einheitliche Atiologie auf diesem Gebiet anzunehmen berechtigt sind. 
Es liegt nahe, zu vermuten, wie Jakob (Diskussion zu Liittge) das getan hat, 
daB in den Fallen mit ausgesprochener entziindlicher Komponente ein in fe k- 
tidses Moment zum mindesten mit im Spiel ist. Immerhin ist gerade in 
_ den Fallen von Littge und von Costantini nur von Alkoholismus die 
Rede. 

Fs wurde schon angedeutet, daB das charakteristische klinische Krank- 
heitsbild, das die im Gebiet des centralen Hoéhlengraus lokalisierten Prozesse 
auszeichnet, leicht dazu verleitet, heterogene Prozesse zusammenzufassen. Am 
weitesten in dieser Beziehung gegangen ist wohl Schiile, der durch Sy philis 
und Arteriosklerose verursachte Lasionen dieses Gebiets unter dem 
Namen der Polioencephalitis haemorrhagica superior beschrieben hat. 

Warum nun aber die im Gefolge des Alkoholismus zur Ausbildung kom- 
menden toxischen Schadlichkeiten — da®B der Alkohol selbst als unmittelbare 
Atiologie nicht in Frage kommt, steht wohl ahnlich wie beim Delirium fest — 
gerade in diesem ziemlich umschriebenen Bezirk die beschriebenen Affektionen 
hervorrufen, das ist ein Problem, das trotz einiger Versuche noch als véllig 
ungelost betrachtet werden muB8. In vielen Arbeiten findet man die Ansicht 
Shimamuras zustimmend zitiert, nach der die Bevorzugung des Oculomotorius- 
kernes auf die Ungunst der dort herrschenden Circulations- 
verhalinisse zuriickzufithren sei. In dieser Gegend sollen die aus der 
Carotis und Vertebralis kommenden Blutwellen zusammenstoBen; es handle 
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sich um Endarterien, die den genannten Kern versorgen und die von der 
Basis in fast senkrechtem Verlauf entgegen der Schwere nach dorsal auf- 
steigen. An derartige mechanische Erklarungsversuche mu8 mam-aber mit 
der gréBten Skepsis herantreten; sie erweisen sich meistens als nicht haltbar. 
Mit derselben Bestimmtheit hat seinerzeit Kolisko und nach ihm viele spatere 
Autoren die oft elektive Erweichung des Globus pallidus bei der 


Fig. 160. 


Polioencephalitis inferior bei Syphilis. Echte infiltrierende Form, vorwiegend 
Lymphocyten und Plasmazellen. Toluidinblau. 


Leuchtgasvergiftung auf das im Verhaltnis zur Lange enge Kaliber 
der dieses Ganglion versorgenden Arterien, die iiberdies Endarterien seien und 
keine Vasa vasorum haben und in einem riicklaufigen Winkel aus der Ur- 
sprungsarterie entspringen, zurtickftihren wollen. Ganz abgesehen nun davon, 
daB die affizierten Bezirke bei den genannten beiden Affektionen keineswegs 
mit Arterienverscrgungsgebieten zusammenfallen, muB man sich doch fragen: 
Warum fihrt denn der Alkoholismus nicht zu Linsenkernerkrankung und 
warum lokalisiert sich die Erweichung bei der CO-Vergiftung nicht in den 
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Augenmuskelkernen? Noch wieder andere Pradilektionsstellen finden sich, wie 
Henneberg betont, fir die Blutungen nach P hosgeneinatmung 
(Balken und Hemispharenmark), bei Infektions krankheiten (groBe 
Ganglien und anliegende Teile), bei Hirnersc hitterung, hamor- 
rhagischen Diathesen (weiBe Substanz). Wenn wir ehrlich sein 
wollen, miissen wir gestehen, da8 wir iiber die Bedingungen und GesetzmaBig- 
keiten, die hier obwalten, noch gar nichts wissen und daB die angefiihrte 
mechanische Komponente héchstens eine untergeordnete Hilfsursache dar- 
stellen konnte. 

Im Gegensatz zu dem klinisch und pathologisch-anatomisch ziemlich wohl 
charakterisierten Bild der Polioencephalitis haemorrhagica superior stellt die 
am Boden des 4. Ventrikels lokalisierte Polioencephalitis in- 
ferior, soweit sie nicht einfach durch Ausdehnung des erstgenannten 
Prozesses nach unten zu stande kommt, kaum etwas Einheitliches dar. Hier 
handelt es sich um nichts weiter als um Falle gewéhnlicher Encephalitis mit 
besonderer Lokalisation (vgl. Fig. 160). 


6. Andere Formen toxischer Hirnpurpura (sog. Encephalitis 

haemorrhagica bei Botulismus, nach Salvarsanbehandlung u. a.). 

An die zuletzt behandelten Affektionen schlieBt sich eine Reihe hamor- 
rhagischer Zustande an, die ebenfalls den Namen einer Encephalitis zumeist 
zu Unrecht tragen, die vielmehr ins Bereich der sog. Hirnpurpura gehoren, 
deren Morphologie und — soweit wir sie kennen — Pathogenese bereits im 
allgemeinen Teil dargestellt wurde. Auch im Verlauf des speziellen Teils hatten 
wir mehrfach bei Betrachtung der einzelnen Encephalitisformen Gelegenheit, 
darauf hinzuweisen, daB gewisse Infektionen und Intoxikationen neben echten 
entziindlichen auch Zustande von Hirnpurpura hervorrufen kénnen. Es sei 
hier nur kurz rekapituliert, daB von den Infektionskrankheiten besonders die 
Pneumonie und die Influenza, von den Giften auBer den beim 
Alkoholismus entstehenden die Schwefelsaure (Wernicke), das 
Phosgen, das Kohlenoxyd u. a. mit Vorliebe zu den friher den 
hamorrhagischen Encephalitiden zugerechneten multiplen capillaren Hirn- 
blutungen fiihren. 

Nur auf zwei praktisch besonders wichtige Formen unter ihnen sei kurz 
eingegangen: Die eine sind die durch das Gift des Botulismus hervor- 
gebrachten cerebrospinalen Lasionen, welche vielfach mit der Wernickeschen 
Polioencephalitis verglichen worden sind; die Ahnlichkeit bezieht sich sowohl 
auf die haufige Anwesenheit von Blutungen als auch auf den Lieblin g s- 
Sitz der Lasion; sie erstreckt sich aber auch auf die Tatsache, daB trotz der 
geringen Zahl der bisher bekannt gewordenen Sektionsbefunde doch noch 
ziemlich erkebliche Abweichungen zwischen den in den einzelnen Fallen 
angetrotienen Veranderungen vorliegen. Die tierexperimentellen 
Untersuchungen hatten im wesentlichen nur Ganglienzellde gene- 
rationen, besonders der Vorderhornzellen, sowie derjenigen der motori- 
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schen Kerne des Hirnstammes ergeben (Marinesco, Kempner und Pollack, 
Romer und Stein). Nur van Ermengen sah daneben Blutungen und 
Leukocyteninfiltrate. Von den Fallen beim Menschen ist der best- 
untersuchte derjenige von Paulus, bei dem sich zwei verschiedene Prozesse 
nachweisen lieBen, namlich erstens miliare capillare Blutungen des 
centralen Hohlengraus, die sich aber nach oben bis in die periventricularen 
Abschnitte des Zwischenhirns, nach unten in die graue Riickenmarkssubstanz 
hinein erstreckten, zweitens von diesen Blutungen unabhangige diffuse De- 
generationsvorgange am Nervenparenchym, besonders in 
den Ganglienzellen, ohne echt entziindliche Prozesse. Diese Befunde ahneln 
demjenigen in dem schon vorher erwahnten Polioencephalitisfall Kaisers. 
Auch sonst beschranken sich die Befunde auf einen dieser beiden Prozesse 
oder ihre Kombination (Brosch, Nevin u. a.). Semerau und Noack beobachteten 
auBer Degenerationsvorgangen an den Ganglienzellen (Fettentartung, staub- 
formiger Zerfall der Nissi-Granula, exzentrische Lagerung des Kernes, 
Schrumpfung, verwaschene Konturierung) auch Zerfali von Nervenfasern 
in der weiBen Substanz, speziell in den Pyramidenseitenstrangen, dagegen keine 
Blutungen. Nur in dem Fall Tschernikoffs war auch Leukocytenemigration 
aufgefallen, wahrend bei einer Beobachtung von Semerak, die mening iti- 
sche Infiltrate iiber dem Hirnstamm und Riickenmark, lymphocytar-plasma- 
_cellulare Lymphscheideninfiltrate und endarteriitische 
Prozesse mit thrombotischem VerschluB einiger Arterien im Gehirn selbst 
ergab, die Zugeh6rigkeit zum Botulismus wohl recht fraglich erscheint. 

An zweiter Stelle waren die auch heute noch immer falschlich als Ence- 
phalitis haemorrhagica bezeichneten, oft letalen HirnlaAsionen im Gefolge 
der Salvarsanbehandlung zu nennen. Auch hier stehen im Vorder- 
grund des pathologisch-anatomischen Befundes Blutungen, die die Um- 
gebung der Ventrikel, die Stammganglien und die Briicke, auch wohl die 
Medulla oblongata bevorzugen, aber auch in den weichen Hauten vorkommen 
(Almkvist) und im Gehirn sowohl als typische Ringblutungen oder als volle 
Gewebsblutungen als auch als Lymphscheidenblutungen in Erscheinung 
treten. In vereinzelten Fallen (Henneberg, Nicaud) lagen auch gréfere, an 
apoplektische Herde erinnernde hamorrhagische Zertriimmerungen mit um- 
gebenden capillaren Blutungen vor, die aber nach Henneberg auch durch 
Konfluenz zahlreicher Diapedesisblutungen oder durch primare Nekrose mit 
sekundarer Blutung zu stande gekommen sein kénnten. Die GefaBe, aus 
denen der Blutaustritt erfolgt ist, kinnen ganz unverandert sein. Bis- 
weilen finden sich hyaline, gemischte oder Leukocytenthromben in ihrem Lumen. 
Nur vereinzelt kommt es zu ausgedehnten Venenthrombosierungen, 
besonders der Vena magna Galeni und ihres ZufluBgebietes (Henneberg, 
Fall 1, Wechselmann und Bielschowsky). In einigen wenigen Fallen wurden 
auch mehr oder weniger ausgesprochene Leukocyteninfiltrate an 
den GefaBen festgestellt (Almkvist, B. Fischer, Kannengiefer, in geringem 
MaBe auch Fafr). Ob hier irgend eine komplizierende Infektion im Spiel war, 
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wie Fischer meint, ist wohl noch nicht sicher festgestellt; zum Bild der eigent- 
lichen Salvarsanschadigung des Gehirns gehéren sie jedenfalls nicht. 

Auch auBerhalb der Blutungsherde kann man an den GefaBen geringe 
Veranderungen antrefien wie Aufquellung und Nekrose der Endothelzellen 
der Pracapillaren (Dietrich). Uberhaupt sind die Veranderungen viel weiter 
verbreitet, als der makroskopische Blutungsbefund erkennen 1aBt. Schwerere 
Ganglienzelldegenerationen notieren B. Fischer, Henneberg wu. a., aus- 
gesprochene Erweichungsherde fanden sich in den Fallen von Bruhns und 
Léwenthal, Ceelen, Klieneberger. Starkes Odem fand B. Fischer, herdiormige 
Schwellungsbezirke Wechselmann und Bielschowsky, Zeichen von allge- 
meiner Hirnschwellung Bruhns und Léwenthal, doch scheint eine solche 
nach der Reichardtschen Methode noch nicht festgestellt zu sein. 

Demnach gehen die Veranderungen erheblich tiber den Befund kleiner 
Blutungen hinaus, die ja an sich oft keineswegs ausgedehnt genug sind, um 
das schwere, zum Tode fiihrende Krankheitsbild zu erklaren. Es erhebt sich 
daher die Frage: Was ist in diesen Fallen die Todesursache und was ist die 
Pathogenese dieser Affektionen? Was zunachst die letztere Frage betrifit, so 
sind allerhand Hypothesen aufgestellt worden, denen zum Teil das Bestreben, 
das Medikament von der Schuld an diesen Ungliicksfallen freizusprechen, an 
der Stirn geschrieben steht. Vor allem hat man gemeint, daf® es sich nur um 
die Exacerbationen eines schon vorher bestehendensyphilogenen . 
Gehirnleidens handeln kénne, die nach Art der Herxheimerschen 
Reaktion durch die Salvarsanbehandlung hervorgerufen werden. Einen solchen 
Zusammenhang gibt es zweifellos, wie Jakob auf Grund der Beobachtung von 
3 Fallen feststellen konnte. In den ersten beiden unter diesen Fallen beob- 
achtete er ein histologisches Bild, wie man es auch sonst bei Gehirnsyphilis 
antreffen kann; es fanden sich zwar Blutungen, aber nur im Verein mit ent- 
ziindlichen Herdaffektionen, in Fall 3 war das soeben geschilderte Bild der 
Salvarsangehirnschadigung (Purpura, Odem, Schwellung) mit Alteren, ver- 
mutlich syphilitischen Entziindungsprozessen kombiniert. Ahnlich wie in diesem 
3. Fall scheinen die Dinge in einem Fall von Ceelen gelegen zu haben: Hirn- 
purpura mit Ponserweichung in Kombination mit plasmacellularen Infiltraten, 
auch in makroskopisch unveranderten Bezirken. 

Bisweilen mag es sich um Todesfalle handeln, die ganz zu Unrecht auf 
Grund eines zufalligen Zusammentrefiens mit einer Salvarsaninjektion dieser 
in die Schuhe geschoben wurden; so konnte Verfasser einen Fall untersuchen 
bei dem klinisch zum mindesten der Verdacht eines Salvarsantodes vorlag, bei 
dem aber die mikroskopische Untersuchung einen auf das verlangerte Mark 
beschrankten, schweren, vorwiegend plasmacellularen EntziindungsprozeB 
nachweisen konnte, der mangels anderer Atiologie trotz Fehlens irgendwelcher 
specifischer Veranderungen auf die Syphilis zuriickgefiihrt werden muBte (von 
diesem Fall stammt Fig. 160 auf S. 553). 
ess eee von Pétzl und Schiiller, die schwere cerebrale Er- 

gesprochener Hirnschwellung nach alleiniger 
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Hg-Behandlung beobachteten, lie8 daran denken, daB weniger das Mittel 
als die primare Erkrankung an diesen Zufallen schuld sei. Indes diese Beob- 
achtung ist vereinzelt geblieben. Gerade fiir die hier beschriebenen Falle falschlich 
so genannter Encephalitis haemorrhagica kommen derartige Verhaltnisse kaum 
in Betracht. Eine Kombination von Hirnpurpura mit schwereren syphilogenen 
Hirnafiektionen ist nur in den oben zitierten Fallen von Ceelen und Jakob 
(Fall 3) bekannt geworden (Henneberg). Auf Grund dieser Tatsachen sowie 
des Vorkommens gleichartiger Salvarsanschadigungen bei Nichtsyphi- 
litikern (Henneberg, Fall 3) sowie endlich der tierexperimentellen Er- 
fahrungen (Ricker und Knape) hat man sich heute wohl allgemein davon 
uberzeugt, daB es sich hier um den Ausdruck einer richtigen, wahrscheinlich 
auf die Arsenkomponente zuriickzufiihrenden Salvarsanintoxi- 
kation handelt, und strittig ist nur noch die Pathsogenese dieser 
Affektionen. Wechselmann und Bielschowsky beobachteten in einem Fall wahr- 
Scheinlich auf Syphilis zuriickzufiihrende Aaltere entziindliche Ver- 
anderungen in der Tela und den Plexus chorioidei des 
3. Ventrikels sowie Thrombose der Vena Galeni und ihres Gebietes, die 
sie wenigstens zum Teil auf jene alteren Plexusveranderungen zuriickfihren. 
Sie sind geneigt, auf solche thrombotische Prozesse in den Hirnsinus und 
-venen auch in anderen Fallen die Hirnveranderungen zuriickzufithren. Aber 
diese Thrombosen sind, wie Henneberg und Fahr betonen, keineswegs 
obligatorisch, und der sonstige Befund ist in den Fallen mit und 
ohne Thrombose vollig identisch, so daB es naheliegt, die vendsen GefaB- 
verschliisse, wenn nicht als Folge der tbrigen Erscheinungen, so doch als 
ihnen koordiniert aufzufassen. Die meisten Autoren nehmen daher heute an, 
daB das Salvarsan eine schwere Schadigung der GefaBe, sei 
es durch Wirkung auf die GefaBnerven, sei es durch Alteration der Gefab- 
wande, sei es durch beides zugleich, bedinge und dadurch schwere Kreislauf- 
stérungen herbeifithre. Diese GeiaBschadigungen und Circulationsstérungen 
sind wahrscheinlich iiber fast das ganze Gehirn verbreitet und bilden vielleicht 
die Ursache der in solchen Fallen konstatierten, als Todesursache anzuspre- 
chenden Hirnschwellung. Nur an umschriebenen Stellen werden sie so 
hochgradig, daB sie gemaB den Rickerschen Anschauungen zu Stase mit 
und ohne Blutung und zu daraus sich ergebenden ischamischen Erweichungs- 
vorgangen fithren (Henneberg). 

Dunkel bleibt nur vorerst, warum diese Schadigung gliicklicherweise nur 
bei einem verhaltnismaBig auBerordentlich geringen Teil der mit Salvarsan 
behandelten Individuen zur Beobachtung kommt. Die Tierexperimente von 
Ricker und Knape zeigen, daB die gefaBschadigende Wirkung des Salvarsans 
besonders in einem durch Reize empfindlich gemachten GefaBgebiet zur Geltung 
kommt; und auch die Erfahrungen der Praxis, welche die Hohe der Dosis in 
den meisten Fallen als bedeutungslos erkennen lieBen, drangen zur Annahme 
einer besonderen Disposition der betroffenen Patienten. Aber worin diese 
besondere Disposition gelegen ist, das ist noch dunkel: fiir die Annahme einer 
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Idiosynkrasie liegt kein bestimmter Anhalt vor; die Vermutung Wechsel- 
manns, daS Storungen der Nierenfunktion — besonders bei kombinierter 
Hg-Salvarsanbehandlung — die ungiinstige Wirkung bedingen, findet in den 
Sektionsbefunden keine Stiitze (Jakob, Fahr), und die Beobachtung Fischers, 
der einen derartigen Todesfall bei einem Patienten mit Lebercirrhose 
sah und deshalb fiir méglich hielt, daB Stérungen der Leberfunktion eine 
Rolle spielen kénniten, ist vereinzelt geblieben. Wechselmann und Bielschowsky 
messen, entsprechend ihrem oben mitgeteilten Befunde, einer vorher be- 
stehenden Erkrankung der Aderhaut und der Aderhaut- 
geflechte groBe Bedeutung bei, weil bei Ausschaltung dieses wichtigen 
Sekretionsorgans dem Gehirn ein ,,Ventil fiir circulierende Giftstoffe verloren 
gehe“. Diese Annahme, die viel Bestechendes hat, kann zwar nur fur die Falle, 
in denen sowolil die alten Plexusveranderungen wie die thrombosierten Venen 
nachweisbar sind, Geltung beanspruchen, doch sollte man diese Verhaltnisse 
bei spateren Sektionen unbedingt weiter im Auge behalten. Dietrich endlich 
glaubt, daB wie bei den capillaren Hirnblutungen anderer Atiologie (s. all- 
gemeiner Teil) so auch fiir das Zustandekommen der Salvarsanpurpura eine 
Kombination allgemeiner und lokaler Kreislaufstérun- 
gen erforderlich sei. In diesem Sinne deutete er es, daB. von zwei von ihm 
beobachteten Fallen in dem einen Menstruation, in dem anderen Broncho- 
pneumonien bestanden. Auch auf diesen Zusammenhang wird sicherlich weiter 
zu achten sein, und so darf man wohl hoffen, da8 diese Frage ihrer grofen 
praktischen Bedeutung entsprechend einer moglichst baldigen Klarung ent- 
gegengeht. 


7. Encephalitis degenerativa, Encephalitis congenita. 


Die letzt behandelte Gruppe von Fallen entfernt sich schon weit von dem, 
was man als Encephalitis zu bezeichnen berechtigt ist. Immerhin kamen, wie 
wir sahen, vereinzelt auch infiltrative Prozesse zur Beobachtung, die nicht ohne 
weiteres als rein sekunddr aufzufassen waren. Andererseits leiten diese Falle 
uber zu einer weiteren Gruppe und eréffnen das Verstandnis fiir ihre Patho- 
genese. Denn wir sahen bei der Hirnschadigung durch Salvarsan, daB 
Schwere Circulationsstérungen an sich zu deletdren Folgen 
ftir das Hirngewebe fithren kénnen, auch ohne daB es zu einem volligen V e r- 
schlu8B der zu- oder abfiihrenden gréBeren GefaBe kommen muB, ja daB 
der Befund nicht wesentlich verschieden ist, wenn in solchen FAllen Throm- 
bosen hinzutreten oder nicht. Ahnlich diirften die Dinge liegen bei einer nicht 
sehr grofen Anzahl von Fallen, bei denen im Gehirn schwere Destruk- 
tions- und Erweichungsprozesse zur Beobachtung kommen, 
ohne daB die Ursache hierfiir im VerschluB einer Arterie oder Vene sich aut- 
finden lieBe. Man hat in diesen Fallen von ,degenerativer Ence pha- 
litis“ gesprochen und hat damit ausdriicken wollen, daB hier irgendeine 


auBere Ursache unmittelbar den Untergang der Nervensubstanz 
herbeigefiihrt habe. 
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Als einen an der Grenze zu dieser Gruppe stehenden Fal! méchte ich den 
von Henneberg unter dem Namen einer ,chronischen progressiven 
Encephalomalacie“ mitgeteilten bezeichnen, bei dem, vielleicht im 
Anschlu8 an puerperale Vorgange, teils diffuse, teils mehr herdférmige 
malacische Prozesse im GroBhirn auftraten, allerdings ,,mit betrachtlicher 
kleinzelliger Infiltration der Gefa8scheiden“. Ob diese vom Verfasser als rein 
Sekundar aufgefaBt werden, geht aus seiner Darstellung nicht eindeutig hervor. 
Jedenfalls lehnt er es ab, in diesem Fall von ,Encephalitis‘ zu sprechen, 
obwohl er selbst spater solche Prozesse im Riickenmark unbedenklich als 
Myelitis bezeichnet hat. 

Unzweideutiger sind die beiden Falle von Huber und Sittig. Henneberg 
hatte in seinem Fall an Giltwirkungen im Zusammenhang mit dem Wochen- 
bett gedacht (doch scheint das Leiden schon vor der Entbindung seinen Anfang 
genommen zu haben). Ahnlich rekurriert auch Siftig bei seiner Beobachtung, 
die ziemlich ausgedehnte kontinuierliche Erweichungsprozesse in den mittleren 
Rindenschichten und dem unmittelbar angrenzenden Mark des linken Hinter- 
hauptlappens betrifft, auf toxische Produkte, die von einem gleich- 
zeitig vorhandenen Konglomerattuberkel im linken Scheitellappen 
ausgegangen sein kénnten. Allerdings wissen wir von derartigen Wirkungen 
von Tuberkelbacillentoxinen sonst nichts. Dagegen scheint die Lokalisation 
dieses Prozesses, wie er sie fand, auf gewissen GesetzmaBigkeiten zu beruhen, 
denn sie fand sich auch in dem Fall von Huter, nur daB es sich hier um 
mehr herdférmige Prozesse handelte, die die Tiefe der Furchen bevor- 
zugten. Da in diesem Fall einerseits Gefa8verschliisse, andererseits aber ent- 
ziindliche Infiltrate fehlten, so spricht Huber hier von einer ,,degenerativen 
Encephalitis“ (iiber die pathogenetische Auffassung dieser Fdalle s. weiter 
unten). Es ist das im Gegensatz zu entsprechenden Affektionen im Riicken- 
mark, soweit ich sehe, der einzige Fall, der so bezeichnet worden ist; doch 
gehért jedenfalls auch der Fall von Sittig, méglicherweise auch der von 
Henneberg, in diese Kategorie; andererseits ist offenbar ein Teil der Falle, die 
von Hayem und einigen spateren Autoren als ,hyperplastische Ence- 
phalitiden“ beschrieben worden sind, Aahnlich aufzufassen. So mochte ich 
z. B. glauben, da8 der von dem Autor als Hayemsche Encephalitis bezeichnete 
Fall 13 von Rosenblath hier einzucrdnen ware. 

Endlich liegen die Dinge offenbar ahnlich in den Fallen von sog. ,,c 0 n- 
genitaler Encephalitis“, fiir deren Verstandnis eine kurze his to- 
rische Betrachtung notwendig erscheint. Bekanntlich stammt Ausdruck und 
Begriff einer Encephalitis interstitialis congenita von 
Virchow, der in einer Reihe von Neugeborenengehirnen Ansammiungen von 
gliogenen Fettkérnchenzellen antraf. Er deutete diesen Befund, 
der bisweilen sich bis zu ausgesprochenen Erweichungsherden steigern zu 
kénnen schien, im Sinne einer Gehirnentziindung auf Grund der olf 
vorhandenen Hyperamie, ferner der, wie er nachgewiesen zu haben glaubte, 
der Verfettung der Gliazellen vorausgehenden progressiven Veranderungen 
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an ihrem Zelleib und endlich der Tatsache, daB bei den Mitttern der betroffenen 
Kinder Infektionskrankheiten vorgelegen hatten. Den Angaben Virchows ist 
dann bald Jastrowitz entgegengetreten mit dem Nachweis, daB in bestimmten 
Entwicklungsstadien Fettkérnchenzellen so regelmaBig im Gehirn und Riicken- 
mark angetroffen werden, daB geradezu ihr Fehlen als krankhaft zu 
bezeichnen sei. /astrowitz stellte sich vor, daB es sich bei dem in Gliazellen 
eingelagerten Fett um zur Myelogenese nicht verwandtes u berschts- 
siges Baumaterial handle. Andererseits nahm Parrot zwar eine patho- 
logische Bedeutung dieses Befundes an, leugnete aber, daB es sich um einen 
aktiven entziindlichen Prozef handle. Fiir die Grundlage der Erscheinung hielt 
er rein regressive Vorgange, die er auf intrauterine, besonders aber 
auch extrauterine Ernahrungsstérungen zuriickfiihrte. Die weiteren Unter- 
suchungen, die wir besonders Wlassak, Boll, v. Schroder und Flechsig ver- 
danken, haben dann das Vorkommen von Fettkérnchenzellen in der Norm tiber 
allen Zweifel erhoben und haben wahrscheinlich gemacht, daB wir tatsachlich 
in dem an glidse Strukturen gebundenen Fett Aufbaumaterial fur die 
Markscheiden vor uns haben, aber nicht ein iiberschiissiges im Sinne von 
Jastrowitz, sondern ein solches, das wir gewissermaBen auf einer Etappe auf 
dem Wege von den BiutgefaBen zu den Nervenfasern antreffen. 

AuBerdem gibt es aber natiirlich auch intrauterine und in den ersten 
Lebenstagen und -wochen einsetzende Abbauprozesse im Kinder- 
gehirn, und solcke wurden unbedenklich ebenfalls als ,Encephalitis 
congenita* bezeichnet, u. zw. nicht nur in Alteren Zeiten (Fischl, v. Lim- 
beck u. a.), sondern auch bis in die neueste Zeit hinin (Ceelen, Harbitz, Seitz), 
wobei die einzelnen Falle auch unter sich noch ziemlich wesensverschieden sind. 
Meist gelingt es jedoch unschwer, den als normal anzusprechenden Befund 
der Aufbauzellen gegentiber solchen regressiven Prozessen abzu- 
grenzen; insbesondere gibt es allerhand morphologische Kriterien, die die 
Fettkornchenzellen in vielen Fallen voneinander zu unterscheiden gestatten 
‘(Merzbacher, Wohlwill; das Nahere ist in diesen beiden Arbeiten nachzulesen). 

Aber auch, soweit pathologische Verhaltnisse vorliegen, verdienen sie den 
Namen einer ,,Encephalitis congenita“ in den meisten Fallen nicht. Viel- 
mehr handelt es sich ganz tberwiegend um einfache Destruktions- 
prozesse, die teils das ganze ektodermale Gewebe betreffen und dann zu 
eee we ic hungsvorgangen fiihren, teils nur einen Untergang des 
junktionierenden Nervenparenchyms erzeugen, wahrend die Glia erhalten 
bleibt und stark wuchert, woraus dann im Endstadium Sklerosen resul- 
tieren. Bisweilen sind diese beiden verschiedenen Vorgange in charakteristi- 
scher Weise SO verieilt, dab die Erweichung die mittleren, eventuell auch die 
HF AMGa DETER EES die Zona marginalis der Rinde und 
nies rene San ; ra —4, K6ppen). In anderen Fallen um- 

k um vollstandige Erweichung des Hemi- 


S ph arenmarks, itber der die Rinde nahezu intakt sein kann (Dahlmann 
Seitz, Hedinger und Meier). 
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Die Pathogenese dieser Affektionen steht noch nicht sicher fest; als » Lnce- 
phalitis“ werden sie jedenfalls mit Unrecht bezeichnet, da weder die morpho- 
logischen Kriterien einer Entziindung vorliegen, noch Atiologisch etwas .Fremd- 
artiges nachweisbar ist, gegen das eine Defensio stattgefunden hatte. Wesent- 
lich erscheint offenbar die besondere Vulnerabilitat des noch nicht 


Fig. 161. 


Encephalitis beim Neugeborenen (echte Encephalitis congenita). Plasma- 

zellen durchsetzen das nervése Gewebe Keine lokalisierten Lymphscheiden- 

infiltrate. Dazwischen (die hellen Elemente) gewucherte Gliazellen, Unna- 
Pappenheims Piasmazellenfarbung. 


markreifen Gehirns, bei dem, wie meine Untersuchungen ergaben, der 
Aufbau sehr leicht wieder in Abbau umschlagen kann. Ich habe die Ver- 
mutung ausgesprochen, daB Aahnlich, wie wir es bei der Salvarsanpurpura 
sahen, Einwirkungen auf die Vasomotoren toxischer, traumatischer oder 
anderweitiger Natur im Sinne Rickers zu prastatischem Zustand und eventuell 
zu Stase fiithren und, wenn sie mit selbst nur voriibergehender Aufhebung der 
Blutstromung einhergehen, in dem empfindlichen Kindergehirn durch Ent- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 36 
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ziehung des ernahrenden Blutes derartige Destruktionsprozesse erzeugen 
kénnen. (So auch Dahlmann und Huber, von denen der erstere mehr an 
spastische arterielle Anamie, der letztere ebenso wie ich an Stase denkt. Das 
Nahere siehe in den Arbeiten Rickers und seiner Schiiler, sowie betreffs der 
Anwendung auf das vorliegende Gebiet in meiner Abhandlung iiber die ,,sog. 
Encephalitis congenita“.) Als auslésendes Moment fur solche ungiinstige Be- 
einflussung der GefaBinnervation kommt vermutlich in vielen Fallen der 
Geburtsvorgang in Betracht, dessen schwerwiegende Folgen fur das 
Gehirn des Neugeborenen, namentlich wenn es sich um Frihgeburten 
handelt, erst jiingst die Untersuchungen von Ylppé und Schwartz lehrten. In 
anderen Fallen aber setzt die Schadlichkeit sicher schon intrauterin, in 
wieder anderen erst nach der Geburt ein. Der Nachdruck liegt demnach 
nicht auf dem ,,angeboren“, sondern auf den besonderen Verhaltnissen des 
noch unentwickelten Kindergehirns”*. 

Daneben kommen bei Sauglingen zweifellos auch echte Encephali- 
tiden zur Beobachtung; aber gerade diese Falle stehen offenbar meist mit 
Infektionen des extrauterinen Lebens in Verbindung (Falle von Fischl 
und Ceelen) oder es ist doch ihre intrauterine Entstehung nicht zu beweisen 
(Falle von Schmincke). Als einwandfreie congenitale Encephalitis betrachte 
ich — wenn ich von den auf Syphilis beruhenden Gehirnveranderungen 
absehe — nur den von mir (Fall 10) beschriebenen, ein 3 Tage altes frith- 
geborenes Kind betreffenden Fall. Im allgemeinen ist der pathologisch-histo- 
logische Befund bei derartigen Encephalitiden nicht anderer Art als bei Er- 
wachsenen. Nur konnte ich in Ubereinstimmung mit den Beobachtungen Rankes 
feststellen, da8 infolge der noch nicht oder nur mangelhaft ausgebildeten 
Lymphscheiden die typischen mantelartigen adventitiellen Infiltrate nicht zur 
Beobachtung kommen, sondern die Infiltrate (vor allem Plasmazellen) vielfach 
von vornherein sich von den GefaBen aus ins Hirngewebe ver- 
Diner ter (Seki Lol), 

Il. Myelitis. 


Die pathologisch-histologischen Verhaltnisse bei der Entziindung des 
Rickenmarks** liegen in vieler Beziehung analog wie bei derjengen des Gehirns 
und haben ihr Seitenstiick in den entsprechenden encephalitischen Prozessen. 
Wir konnen uns daher vielfach kiirzer fassen als dort und uns auf die Hervor- 
hebung der Unterschiede beschranken. Bemerkt sei jedoch gleich, daB 


fiir die als ,funikulare Myelitis“ bezeichnete Erkrankung ein solches 
Analogon im Gehirn fehit. 


* Anm. bei der Korrektur: Neuerdings ist Schwartz wieder dafiir eingetreten 
daB alle Fettkérnchenzellen im Neugeborenengehirn pathologisch seien, ihr Auftreten 
ganz iiberwiegend auf das Geburtstrauma zuriickzufiihren sei. Ich halte die Beweis- 
fiihrung dieses Autors jedoch nicht fiir tiberzeugend. Sie wird durch die Ergebnisse 
heuer eigener Untersuchungen widerlegt. 


** Uber die Geschichte der Myelitis vgl. die ausfiihrlichen Angaben bei Bruns 
und Henneberg. 
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Schon die makroskopischen Befunde im Riickenmark bei myeliti- 
schen Prozessen entsprechen nach Art und Geringfiigigkeit denen im Gehirn: 
diffuse Hyperamie, VergréBerung des Gesamtvolumens, Herabsetzung der 
Konsistenz mit Vorquellen besonders der weiBen Substanz auf dem Quer- 
schnitt, kleine punktférmige Blutungen, die tibrigens bei mikroskopischer Unter- 
suchung sich oft nicht als solche, sondern als durchschnittene dilatierte GefaBe 
erweisen, zeichnen das entziindete Riickenmark teils im ganzen, teils im Bereich 
umschriebener Herde aus. Wo der gesamte Querschnitt betroffen ist, ist die 
bekannte Schmetterlingsfigur oft nur sehr undeutlich zu sehen, und die Grenze 
zwischen weiBer und grauer Substanz ist dann schwer zu bestimmen. Oft aber 
ist mit bloBem Auge gar nichts von der Norm Abweichendes zu erkennen. 
Umsomehr ist man dann erstaunt, wenn man ein irgendwie gefarbtes Praparat 
— auch ohne Zuhilfenahme des Mikroskops — betrachtet. Hier erkennt man 
in den Fallen echter infiltrativer Myelitis meistens schon sehr deutlich fleckige, 
vielfach dem GefaBverlauf entsprechende Zeichnungen, die dann bei mikro- 
skopischer Betrachtung sich als Infiltrate erweisen. 

Die erwahnte Beziehung zu den GefaBen macht es erforderlich, ganz kurz 
einen Blick auf die GefaBversorgung des Riickenmarks zu 
werien; nicht als ob diese fiir die Beurteilung myelitischer Prozesse bedeut- 
samer ware als fiir diejenige encephalitischer; aber im Riickenmark, in dem die 
verschiedenen GefaBsysteme auf relativ engem Raume zusammenliegen, sind 
die betreffenden Verhaltnisse vielfach leichter zu iibersehen und demnach schon 
eingehender erforscht. Die Kenntnis dieser Dinge verdanken wir vor allem den 
Untersuchungen von Adamkiewicz und besonders von Kadyi, Die das Riicken- 
mark versorgenden arteriellen GefaBe entstammen einmal den Arteriae 
spinales, bekanntlich Asten der Arteria vertebralis, von denen die vor- 
deren sich bald zu einem im Eingang zur vorderen Fissur gelegenen un- 
paaren Aste vereinigen (Tractus arteriosus anterior), wahrend die beiden 
viel unbedeutenderen hinteren getrennt an der hinteren Circumferenz nach 
unten ziehen. Diese Arterien bekommen nun in jedem Riickenmarkssegment 
weiteren Zuflu8 durch Aste der Arteriae intercostales, lumbales und sacrales, 
welche zusammen mit den vorderen und hinteren Wurzeln in den Wirbelkanal 
eintreten. Alle diese Arterien gehen ausgedehnte, horizontal gelegene, 
ringférmige Anastomosen miteinander ein. Aus diesem Anastomosen- 
ring entspringen in der Mittellinie vorn (entsprechend der Arteria spinalis 
anterior) in geringem Abstand von einander die in die vordere Fissur ein- 
tretenden Arteriae centrales, die — in deren Grund angekommen — ungeteilt 
(Kadyi) nach einer Seite umbiegen und sich dann in Aste spalten, die zuerst 
einen der Langsachse des Organs entsprechenden auf- und abstei- 
genden Verlauf nehmen und erst darauf in horizontal sich aut- 
splitternde Aste sich auflésen, die tiberwiegend die vorderen Teile der 
grauen Substanz, aber auch die angrenzende weife Substanz ver- 
sorgen. Auch die bedeutend kleineren peripherischen Arterien der 
sog. ,Vasocorona“, die von allen Seiten der Riickenmarksperipherie 

36* 
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radiar in das Organ einstrahlen, biegen zunachst in die Senkrechte um, 
um sich dann oft ebenso wie die Zweige der Centralarterien in einem ganz 
anderen Segment als demjenigen, in dem sie das Riickenmark betraten, zu 
verasteln, u. zw. iiberwiegend in der wei Ben Substanz, aber auch wiederum 
in der angrenzenden grauen, zumal derjenigen der Hinterhérner: 
Wahrend demnach vor dem Eintritt ins Riickenmark reichliche Ana- 
stomosen zwischen den einzelnen Arteriengebieten bestehen, stellen die 
kleinen Aste wahrend ihres Verlaufs in der weiBen oder grauen Substanz 
Endarterien dar, u. zw. so, daB die Rickenmarksperipherie 
ausschlieBlich von den GefaBen der Vasocorona, die inneren 
vorderen Abschnitte der grauen Substanz ausschlieBlich 
von Centralarterienasten versorgt werden, wahrend ein breiter 
Streifen zu beiden Seiten der Grenze zwischen grauer und weiBer Substanz 
dem Versorgungsgebiet be ider Arteriensysteme angehért. Noch weniger 
getrennt sind die venédsen AbfluBgebiete, so daB nach Kadyi ,,fast aus 
einer jeden Partie des Riickenmarks fiir den Abflu8 des vendésen Blutes 
mehrere Wege zu Gebote stehen“. 

Wir wollen nunmehr zunachst diejenige Form der Myelitis betrachten, die 
das best charakterisierte und einheitlichste Krankheitsbild darstellt und die 
sehr weitgehende Analogien zu einer im Encephalitiskapitel betrachteten 
Affektion, namlich der Encephalitis epidemica, bietet, das ist: 


1. Die Heine-Medinsche Krankheit. (Akute epidemische 

Kinderlahmung, Poliomyelitis anterior acuta.) 

Der von Wickman vorgeschlagene Name fiir die vorliegende Krankheit, 
der an die beiden Autoren ankniipit, die sich hauptsachlich um ihre Kenntnis 
verdient gemacht haben, hat sich jetzt ziemlich allgemein eingebiirgert, zumal 
die beiden anderen sich als zu eng gefaBt erwiesen haben, der klinische, weil 
die Krankheit auch Erwachsene heimsucht, der anatomische, weil die 
Affektion keineswegs auf die Vorderhérner, ja nicht einmal auf die graue 
Riickenmarkssubstanz beschrankt ist, sondern auch die weiRen Strange 
und selbst das Gehirn in Mitleidenschaft zieht. 

Die Kenntnis der Histopathologie und Pathogenese dieser 
Krankheit, die sich zuerst angesichts ihrer geringen unmittelbaren Mortalitat 
fast ausschlieBlich auf abgelaufene Falle, daneben nur auf ganz 
wenige irische Sektionsbefunde (z. B. diejenigen von Medin-Rifler) stiitzen 
konnte, erhielt weitgehende Forderung durch die groBe Epidemie, die im 
ersten sowie im Anfang des zweiten Jahrzehnts unseres Jahrhunderts zuerst in 
Skandinavien und dann in weiten Gebieten der bewohnten Erde geherrscht hat”. 


* Die friiher vielfach — z. B. von Lhermitte — vorgetragene Auffassung, daB diese 
epidemischen Falle wegen ihrer etwas mannigfaltigeren Symptomatologie von den gewohn- 
lichen Fallen der akuten Kinderlahmung getrennt werden miiBten, ist nach der iiber- 


zeugenden, sich vor allem auf die Immunitatsverhiltnisse stiitzenden Widerlegung durch 
Wickman wohl allgemein verlassen. 
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Der Prozef stellt sich uns heute als eine ausgesprochene Entziindung 
der Riickenmarkssubstanz dar, und wenn auch die Meinungsverschiedenheit 
tiber den primar affizierten Gewebsbestandteil noch nicht vollkommen ver- 
stummt ist, so kann doch die alte Auffassung Charcots und Joffroys, nach der 
es Sich um eine Art Systemerkrankung der motorischen Vor der- 
hornzellen handeln sollte, als abgetan gelien, schon deshalb, weil, wie 
Schon erwahnt, in letalen Fallen die teils mehr herdférmig, oft aber auch ganz 
diffus verteilten und dann meist von unten nach oben aufsteigenden Verande- 
rungen weit uber das Gebiet der Vorderhérner hinausgehen. Zuzugeben ist 
allerdings, daB auch in diesen schweren Fallen nicht nur das Gebiet der 
Vorderhérner am st Arksten betroffen ist, sondern auch da, wo der ProzeB 
weniger intensiv ist, fast ganz auf diese Lokalisation beschrankt ist, so 
daB die Vermutung nicht ganz unberechtigt erscheint, daB jene weit verbrei- 
teten Lasionen nur den ungewohnlich sch weren,t6édlich endenden Fallen 
zukommen, wahrend in der groBen Mehrzahl der Falle, die in Heilung iiber- 
gehen, doch eine annahernd elektive Erkrankung der Vorderhérner 
— bekannitlich in erster Linie derjenigen der Lendenanschwellung 
demnachst der Halsanschwellung — vorliege. Wie dem auch sei, jeden- 
falls kann von einem systematischen Charakter unter solchen Umstanden nicht 
die Rede sein. 

Im einzelnen gestaltet sich, wie schon erwahnt, das histologische Bild der 
Heine-Medinschen Krankheit ganz 4Ahnlich wie dasjenige der 
epidemischen Encephalitis: sehr regelmaBig ist eine menin- 
gitische Infiltration nachweisbar, die — abweichend von dem Ver- 
halten anderer Meningitiden — besonders an der vorderen Circumferenz 
ausgepragt ist und hier wieder in erster Linie die Fissura anterior 
betrifft, nach deren Grund zu sie noch zunimmt. Nur wo dieser meningitische 
ProzeB am intensivsten ist, also meist im Lendenmark, betrifft er den 
ganzen Riickenmarksumfang. 

Die Affektion im Rickenmarksparenchym selbst wollen wir 
zunachst an der Stelle betrachten, wo sie am starksten ausgesprochen zu sein 
pflegt, namlich inden Vor derhornern (s. Fig. 162). Hier setzt sie sich, ganz 
wie bei der epidemischen Encephalitis, aus GefaBscheideninfiltraten, 
diffusen Gewebsinfiltraten und schweren Zerfalls- 
prozessenanden Ganglienzellen zusammen. Die GefaBe sind 
in der Regel stark h y per Amisch, ihr Lumen aber so gut wie stets dur ch- 
gangig, nur Pierre Marie, Mott und Batten fanden in ihnen Thromben, 
Beneke hyaline Thromben und Stase. Hduptli hat in ganz frischen Fallen 
(3 Tage nach Beginn der Lahmung) mit der Oxydasereaktion Vermehrung 
und Randstellung der Leukocyten im Lumen festgestellt, was von 
der Mehrzahl seiner Vorganger in Abrede gestellt worden war. Das zellige 
GefaBscheideninfiltrat, das sich wiederum besonders an den 
V enen findet, besteht von allem Anfang an tiberwiegend auseinkernigen 
Elementen: vornehmlich aus Lymphocyten, daneben vereinzelten Leukocyten 
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sten (s. gleich unten). Auch iiber Exsudation ei w e ibredc her 
eter Anraluee der erweiterten Lymphscheiden mit ce 
Material (Rissler) und starke serése Durchtrankung des ganzen Gewebes fin e 
man vielfach Angaben. Dies Odem, das makroskopisch besser als mikro- 
skopisch erkennbar ist, ist nach Wickman zur Erklarung der klinischen Sympto- 
matologie wichtig¢. Blutungen sind im allgemeinen selten, kommen aber 


Fig. 162. 


Heine-Medinsche Krankheit. Perivasculares und diffuses Infiltrat. Toluidinblau. 


vor, erfolgen dann meist aus wenig oder gar nicht infiltrierten GefaBen am 
Rande der Herde (Monckeberg); gréBere Blutungen, wie im Falle von 
Siemerling, stellen jedenfalls Raritaten dar. ; 

Was das Gewebsinfiltrat betrifft, so ist dieses ebenfalls um die 
GefaBeherum am dichtesten, so daB man sich dem Eindruck nicht entziehen 
kann, daB es von diesen ausgegangen ist. In frischesten Fallen scheint es ganz 
iberwiegend aus Leukoc yten zu bestehen (Hduptli: Ox ydase- 
reaktion). Vom Ende der ersten Woche an berwiegen dagegen in diesen 
Zellansammlungen — besonders in einiger Entfernung von den GefaRen — 
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jene Zellformen von wechselnder Gestalt, welche durch ein im Vergleich zu — 
demjenigen der Lymphocyten voluminéseres, sich mit der Unna-Pappenheim- 
schen Methode leicht rosa farbendes Plasma und einen vielgestaltigen, vielfach 
gelappten, wurstférmigen Kern ausgezeichnet sind. Diese Zellen wurden friiher 
meistens als hamatogen aufgefaBt und von Lymphocyten abgeleitet (Marburg) ; 
insbesondere wurden sie von Schmaus, spater besonders von Wickman mit 
den Polyblasten Maximows identifiziert und von letzterem fiir ausgewanderte 
Lymphocytenabkémmlinge erklart. Andere Forscher dagegen sind fiir ihre Ent- 
Stehung aus GefaBwandelementen_ eingetreten (Goldscheider, 
Proschkin) ; wieder andere erblicken in ihnen eher umgewandelte Gliazellen 
(Schroder). DaB letztere — bisweilen in Form kleiner Herde (Proschkin) — 
unter den Zellen des Gewebsinfiltrates vertreten sind und dabei ganz 
gleichartige Formen annehmen kénnen, wie mesodermale Polyblasten, unter- 
liegt wohl keinem Zweifel, und deshalb ist auch das Argument Wickmans, daB 
Zellen von denselben morphologischen Eigenschaften auch in den GefaB- 
scheiden und in den weichen Hauten gefunden werden, nicht ausschlaggebend, 
ganz abgesehen davon, daf auch ein Einwandern von Gliazellen ins meso- 
dermale Gewebe nicht véllig auBerhalb des Bereichs der Méglichkeit liegt 
(Marchand). Wir werden daher — wiederum in Analogie zur epidemischen 
Encephalitis — mit der Annahme nicht fehl gehen, daB sowohl ekto- 
dermalewiemesodermale Elemente unter den vielfach in dichten 
Scharen das Parenchym der grauen Substanz durchsetzenden Zellen vertreten 
sind. Zu diesen verschiedenen Elementen gesellen sich dann in spateren Stadien 
noch Fibroblasten sowie auch Plasmazellen. 

Die Ganglienzellveranderungen sind wohl im allgemeinen 
noch schwerer als bei der Encephalitis epidemica; auf weite Gebiete hin 
kénnen sie zu v6lligem Untergang aller nervésen Elemente fiihren. 
Die Bilder, unter denen dieser Zerfall vor sich geht, sind ebenfalls im einzelnen - 
sehr verschieden und zeigen nichts fiir die Krankheit Charakteristisches. Die 
erste Veranderung ist nach Sfrauf ein Schwund der intracellularen 
Fibrillen. Als besonders lange resistent erweisen sich, wie anderswo, 
Kern und Kernkorperchen. 

Wichtig ist die Rolle, die auch hier die Neurocytophagie spielt, wie 
sie zuerst von Rissler beschrieben worden ist (s. Fig. 163). Nach Wickmann 
sind es in den frischesten Stadien polynucleare Leukocyten, die in den 
Nervenzelleib eindringen und dabei méglicherweise ein Ferment liefern, das 
die Zellsubstanz verfliissigt; die eigentliche Ph ag ocy tose besorgen dagegen 
die spater nachriickenden Poly blasten, in deren angeschwollenem Plasma 
Fettsubstanzen, Pigment und andere Abbauprodukte angetroffen werden 
(Forfner und Sjévall). Walter und andere dagegen leugnen, daf es sich bei 
diesem Vorgang um echte Phagocytose handle. Sicher ist — und das wird 
von fast allen Autoren zugegeben — da die Ganglienzellen stets schon 
vorher einer schweren Schadigung anheimgefallen waren 
(Forfner und Sjévall u. v. a.). 
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Sicherlich werden jedoch nicht alle iberhaupt geschadigten Ganglien- 
zellen auf dem Wege einer Neurocytophagie aus dem Riickenmarksgewebe 
eliminiert: Neurocytophagien trifft man nach Wickman iiberhaupt nur in den 
frischesten Stadien an; aber auch spdterhin sieht man mehr oder 
weniger schwer veranderte Nervenzellen, von denen gewifB die leichter ge- 
schadigten erholungsfahig sein mégen, andere dagegen — z. B. solche, die 
Kalkinkrustation:.. .ufweisen — vollstandig lebensunfahig sein diirften. An- 
dererseits kommen vei der Schnelligkeit, mit der der ganze ProzeB sich vollzieht, 


Fig. 163. 


Heine-Medinsche Krankheit. Toluidinblau. Neurocytophagie. 


und seiner meist gleichmaBigen Verbreitung iiber das ganze Riickenmark, die 
— im Gegensatz zur Lage der Dinge bei der epidemischen Encephalitis — 
verschiedene Phasen des Prozesses im selben Fall nur ausnahmsweise 
erkennen 1aBt, auch frische Falle zur Beobachtung, bei denen die Ganglien- 
zellen an Zahl schon stark vermindert, ja in manchen Querschnitten restlos 
verschwunden zu sein scheinen, Neurocytophagien aber iitberhaupt nicht 
(mehr?) zu sehen sind und héchstens kleine Haufen von Infiltratzellen ihre 
friihere Anwesenheit ahnen lassen, wobei jedoch die nétige S kepsis in der 
Beurteilung nicht genug angeraten werden kann (vgl. bei epidemischer Ence- 
phalitis). 

: Auch an den Nervenfasern sieht man naturgemaB allerhand Ver- 
anderungen, wie Schlangelung, Quellung, Aufrollung und herdférmigen 
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Zeriall. Haufig jedoch ist bei den frischen Fallen noch keine geniigende Zeit 
verilossen, um diese Erscheinung sehr deutlich zur Geltung zu bringen. 

Die Glia zeigt, abgesehen von einer mit den Parenchymlasionen und 
dem Odem zusammenhangenden Erweiterung ihrer Maschen — bis- 
weilen mit umschriebenen Auflockerungsherden — vorwiegend prolifera- 
tive Veradnderungen, die schon so frihzeitig auftreten, daB sie nicht ohne 
weiteres als rein reaktiv aufgefaBt werden kénnen (Homén). Doch sind die 
reaktiven Erscheinungen in diesem Gewebe im allgemeinen nicht sehr lebhaft 
und erschépfen sich, wenn man nicht die Mehrzahl der Gewebsinfiltratzellen 
auf ihr Konto schreiben will, im wesentlichen in der Produktion nicht sehr 
reichlicher Fettkérnchenzellen. Daneben kann auch das _ glidse 
Gewebe selbst mehr oder weniger ausgesprochene regressive Verande- 
rungen durchmachen, wenn es auch nur selten so weit mitgeschadigt ist, daB 
es zur Entstehung richtiger Erweichungsherde (Redlich, Harbitz und 
Scheel*) oder umschriebener Nekrosen (Walter) kommt. 

Die Veranderungen der grauen Substanz auBerhalb der Vorder- 
hoérner sind im ganzen nur graduell von den eben beschriebenen ver- 
schieden. Die Hinterhérner kénnen ausnahmsweise sogar starker 
betroffen sein als die Vorderhérner, die Zellen der Clarkeschen Saulen 
waren in einigen Fallen relativ verschont, in anderen schwer erkrankt. Gering 
pflegen die Veranderungen im Centrum der grauen Substanz um den Central- 
kanal herum zu sein. 

Die weiBen Strange sind stets, wenn der Prozef heftig auftritt, mit 
ergriffen, besonders die Vorderseitenstrange (Harbitz und Scheel). Doch be- 
stehen hier gewisse Unterschiede gegeniiber dem histologischen Bild im Ritcken- 
marksgrau: einmal ist der ProzeB, der dort zwar an mehr oder weniger um- 
schriebenen Stellen besonders stark ausgepragt, im allgemeinen aber doch 
ziemlich diffus iiber das Gewebe verbreitet erscheint, hier vielfach ausge- 
sprochen herdformig. Ferner beschrankt er sich hier auf Lymph- 
scheideninfiltrate, die auf das umliegende Nervenparenchym nur 
ausnahmsweise ibergreifen; und dieses selbst zeigt auch sonst keine 
nennenswerten morphologischen Veranderungen. 

Dieser letzte Punkt trifft auch — wenn auch mit gewissen Schwankungen 
bei den einzelnen Fallen — fiir die Affektion der Gehirnsubstanz zu, 
die in den typischen Fallen so gut wie nie verschont bleibt, ja in einem Fall 
von Marburg ausschlieBlich betroffen war (Proschkin, Redlich, Hochhaus, 
Dauber, Wickman, Harbitz und Scheel, Walter u. v. a.). Mit der gréBten 
RegelmaBigkeit befallt der ProzeB hier die Medulla oblongata, u. zw. 
vor allem die Hirnnervenkerne und die Substantia reticu- 
laris, aber auch andere Gebiete grauer Substanz. Weiter proximal finden 
sich encephalitische Veranderungen — stets mit Bevorzugung, aber nicht 

* Siehe auch den Fall von Harbitz und Scheel mit entziindlicher Erweichung des 


rechten Schlifenlappens und beider Gyri fornicati, dessen Hierhergehérigkeit allerdings 
nicht ganz sicher feststeht. 
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alleiniger Beteiligung der grauen Substanz — in der Briicke, dem 
centralen Hohlengrau und den Stammganglien, sowie auch 
in der Kleinhirnrinde, zumal in der Nachbarschaft des verlangerten 
Marks. Von der Hirnrinde erscheinen die Windungen um die Fossa 
Sylvii herum bevorzugt (Harbitz und Scheel). Schwerere Ganglienzell- 
veranderungen mit und ohne Neurocytophagie werden aber meist nur noch 
in der Medulla oblongata und auch hier nur in dem einen oder anderen Kern- 
gebiet angetroffen, wahrend in anderen Bezirken selbst inmitten dichter 
Infiltrate vollstandig intakte Nervenzellen sichtbar sind (s. 0. bei Differential- 
diagnose der Encephalitis epidemica). 

Die Gehirnnerven, die vorderen (Marburg) und hinteren 
Wurzeln und die Spinalganglien (Redlich, Marburg, Flexner, 
Clark und Amoss, Forssner und Sjévall) sind dfters Sitz interstitiell entziind- 
licher Veranderungen mit und haufiger ohne Parenchymschadigung und Neuro- 
cytophagie; die in den peripherischen Nerven angetroffenen Faser- 
degenerationen (Redlich, Ménckeberg) sind wohl sicher sekundarer 
Natur. 

Die ibrige Kérpersektion in akuten Heine-Medin-Fallen ergibt 
meist eine Milzschwellung — eventuell mit Hamosiderinablagerung 
(Beneke) — triibe Schwellung der parenchymatésen Organe, Schwel- 
lung des Follikelapparates des Darms und der mesenterialen Lymphknoten 
(Kramer, Beneke u. a.), Rundzellinfiltrate im subepikardialen Fettgewebe 
(Wickman, Walter), beginnende Lebercirrhose (Peabody, Draker und Dochez) 
u. a. m. 

Verlauf: Wenn die Krankheit nicht im akuten Stadium zum Tode fihrt, 
so schlieBt sich meist sehr schnell das Reparationsstadium an 
(Schwalbe). Die Ganglienzellen, soweit sie nicht véllig verschwunden sind, 

-erholen sich oder bleiben als geschrumpite, tiefgefarbte Gebilde zuriick, die aber, 
wie ein Vergleich mit dem klinischen Bild ergibt, zum Teil noch leidlich funk- 
tionsfahig sein miissen (v. Leyden und Goldscheider). Statt der leuko- und 
lymphocytaren Infiltrate sieht man jetzt Fettkérnchenzellen, die wie 
gewohnlich am langsten in den GefaBscheiden sich halten, und die Gliazellen 
beginnen eine nicht unerhebliche Fasermenge zu produzieren. Es kommt 
zu sekundaren Nervenfaserdegenerationen, die je nach 
Lage und Ausbreitung der Lasion entweder nur die vorderen Wurzeln 
und den motorischen Teil der peripherischen Nerven oder aber auch 
verschiedene Rickenmarksstrange betreffen. Frischere Prozesse, wie 
wir sie bei der Encephalitis epidemica so oft ne ben den abgelaufenen sehen 
finden sich hier so gut wie gar nicht; schlieBlich bleibt eine glidseNarb a 
die jedoch, wenn Ganglienzellen und Nervenfasern in ausgedehntem MaBe 
ml grunde gingen, nicht mehr ganz den Raum des urspriinglichen Gewebes 
einnimmt, so daB das an Zellen verarmte, im Markscheidenpraparat als heller 


Herd ausgesparte Vorderhornareal einen kleineren Raum einnimmt als in der 
Norm (s. Fig. 164). 
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Ob die Falle, die unter dem Namen der subakuten oder chroni- 
schen Poliomyelitis beschrieben worden sind und die bei der Sektion 
im allgemeinen neben degenerativen Veranderungen, Ganglienzellenschwund 
und Gliaproliferationen nur ganz unbedeutende, sehr wohl als sekundar zu 
deutende Zelliniiltrate aufweisen (Oppenheim, Medea u. a.), mit der Heine- 
Medinschen Krankheit irgendwie verwandt sind, soll hier nicht ent- 
schieden werden ; wahrscheinlicher ist, daB sie der Gruppe der spinalen Muskel- 


atrophien einzureihen sind*. 
Fig. 164. 


Alte Poliomyelitis. Lendenmark. Verschmalerung des ganzen linken vorderen Abschnitts. Umschriebener 
Faseraustallsherd im linken Vorderhorn. Spielmeyers Markscheidenfarbung. 


Pathogenese: Seit den ersten Mitteilungen tiber Sektionsergebnisse in 
Fallen von Poliomyelitis ist eine lebhafte Diskussion dariiber gefiihrt worden, 
ob bei diesem ProzeB die Degeneration der Gangienzellen oder 
die interstitiellen Veranderungen das Primdare darstellen. 
Obwohl diese Frage gerade so gut bei anderen encephalitischen und myeliti- 
schen Prozessen aufgeworfen werden konnte, ist der wissenschaftliche Streit 
doch vornehmlich auf diesem Gebiet ausgefochten worden. Die alte Auffassung 
des Prozesses als einer systematischen Erkrankung der Vorderhornganglien- 
zellen, die von Charcot und Joffroy aufgestellt und in Deutschland hauptsach- 
lich von v. Kahlden verfochten worden ist, hat wohl kaum mehr Anhanger, 


* Sehr auffallend ist der Befund von Landsteiner, Levaditi und Pastia, die mit dem 
Riickenmark eines Kindes, das an der Werdnig-Hoffmannschen Form der spinalen Muskel- 
atrophie gelitten hatte, durch Impfung beim Affen typische Poliomyelitis erzeugen konnten, 


572 Friedrich Wohlwill. 


seitdem die Befunde in frischen Fallen bekannt geworden sind und die gruppen- 
weise Erkrankung von Ganglienzellen, die jener Theorie zur Stiitze diente, 
teils als nicht den Tatsachen entsprechend, teils als durch die GefaBverteilung 
erklarbar nachgewiesen wurde. Aber auch heute noch gehen die Ansichten 
dariiber auseinander, ob bei dem entziindlichen ProzeB die Ganglienzellen oder 
das Interstitium mit den GefaBen den Sitz der primaren Erkrankung dar- 
stellen. In dieser Frage verbergen sich allerdings eine Reihe ganz verschieden- 
artiger Probleme. Einmal kann das ,,Primar“ rein zeitlich gemeint sein, 
und das ist ja auch das einzige, woriiber uns die morphologische Untersuchung 
Auskunft gibt (Schwalbe). Hier zeigt sich nun, daB, wenngleich meist auch 
in den allerfrischesten Fallen schon beide Affektionen vorhanden sind, doch 
bisweilen — namentlich im Gehirn (s. 0.) — dieinterstitiellen Ver- 
anderungen so gut wie allein das Feld beherrschen, wahrend in anderen 
Fallen Ganglienzellen in fast ganz intakter Umgebung schwer 
erkrankt erscheinen, wobei allerdings die Mdéglichkeit in Betracht zu 
ziehen ware, daB die fiir die Zellerkrankung maBgebende GefaBveranderung 
in einer anderen Riickenmarkshéhe sich abspielt (Goldscheider). Fast au s- 
schlieBlich degenerative Veranderungen in einem 31 Tage alten 
Fall sahen Therese und Emil Savini. Wenn man nicht etwa annehmen will, 
daB innerhalb eines Monats die Zellinfiltrate schon ganz verschwunden waren, 
so muff man, da es sich um einen ganz vereinzelt dastehenden 
Befund handelt, wohl mit Strauf und Wickman an der ZugehGrigkeit dieses 
Falles zur Heine-Medinschen Krankheit zweifeln. (Uber die eigenartigen 
Befunde rein degenerativer Veranderungen bei experimenteller Affenpolio- 
myelitis s. u.) 

Wollen wir aber das ,,Primar“ und ,,Sekundar“ kausal auffassen, so 
bestehen wieder verschiedene Méglichkeiten: Die Ganglienzellerkrankung als 
primar“ betrachten kénnte entweder bedeuten, daB einfach der Zerfall nervéser 
Substanz sekundar reaktive Veranderungen des Interstitiums im 
Gefolge habe (Ménckeberg, Rissler), eine Méglichkeit, die aber ausgeschlossen 
werden kann, weil erfahrungsgemaB derartige reaktive Veranderungen ganz 
anders aussehen. Oder aber die primar von dem Virus befallene Ganglienzelle 
kénnte dann weiterhin ein gifthaltigesCentrum bilden, gegen welches 
ein Strom von Rundzellen gerichtet ist (v. Wiesner). Umgekehrt kénnte, wenn 
die interstitiellen Veranderungen das Primare waren, einmal die Verlegung 
d er Lymph wege durch das Infiltrat und die sonstigen Circulations- 
st érungen sekundar die Ganglienzellasionen durch Ernahrungs- 
st orungen bedingen, was wiederum abzulehnen ist, da hierbei ganz andere 
Veranderungen zu erwarten waren, oder aber es kénnte der Exsudatstrom das 
in den GefaBen oder in den Lymphscheiden vorhandene Virus an die Ganglien- 
zellen heranbringen, vielleicht woméglich auf dem Vehikel virustragender 
Zellen. Im ganzen aber widersprechen solche einseitigen Hypothesen 
iiberhaupt den komplizierten Reaktionsvorgangen bei der Entziindung, und 
so dirfte die wohl zuerst von Redlich und dann besonders von Schwalbe ver- 
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fochtene Ansicht, daB die Ganglienzellveranderungen und die- 
jenigen des Interstitiums koordiniert und von derselben 
Ursache abhangig sind, das Richtige treffen. DaB diese einzelnen Prozesse 
ihrerseits dann wieder komplizierend in all die Vorgange eingreifen und durch 
mannigialtige Wechselwirkungen zu dem schlieBlich sich ergebenden histo- 
logischen Gesamtbild beitragen, das ist durchaus nicht nur méglich, sondern 
sogar wahrscheinlich (so auch Schmaus und Schwalbe). Und dieser Ansicht 
Schwalbes schlieBen sich nicht nur eine Reihe anderer Forscher an, sondern 
es nahern sich diesem Standpunkt auch die Vertreter extremer Ansichten nach 
der einen (Rissler) oder der anderen (Wickman) Richtung hin. 

Auch iiber die Verbreitungswege des Poliomyelitisvirus sind die 
Ansichten noch geteilt. DaB innerhalb des Centralnervensystems der 
ProzeB langs der Lymphbahnen fortschreitet, wird wohl von keiner Seite 
bezweifelt. Aber wie gelangt das Virus in das Ritckenmark? Die Theorie Pierre 
Maries, der Embolien oder Thrombosen der Centralarterien 
annimmt, ist wohl allgemein als mit den objektiven Befunden in Widerspruch 
stehend verlassen. Harbitz und Scheel haben besonders die Ansicht verfochten, 
daB das Primare die Meningitis darstelle und da von den weichen 
Hauten aus sich die infiltrativen Vorgange langs der GefaBlymphscheiden in 
das Rickenmarksparenchym fortpflanzen. Sie stiitzen diese Ansicht darauf, 
daB sie Infiltrate der weiBen Substanz stets nur da fanden, wo auch die 
Meningen entziindlich infiltriert waren, und daB andererseits die besonders 
in die Augen fallenden entziindlichen Veranderungen in der Fissura 
anterior kontinuierlich ins Riickenmark verfolget werden konnten. Andere 
Autoren, besonders Wickman, haben einen derartigen Parallelismus nicht 
feststellen kénneni. Neuerdings prazisiert Harbitz die Meinungsdifferenz dahin, 
daB man iiber diel y mpho gene Verbreitung einig sei, daB aber Wickman 
und andere glauben, wenn die Lymphbahn an irgend einer Stelle infiziert sei, 
pilanze sich der ProzeB auf ihrem Wege unbegrenzt weiter fort, wahrend er 
und Scheel annehmen, daB gleichzeitig von vielen Stellen aus die 
Propagation ins Riickenmark erfolge. 

Aber selbst dann bliebe immer noch die Frage zu beantworten: Wie 
kommt das Virus an die Meningen und damit an das Riickenmark heran? 
Da ist zu sagen, daB die ex perimentellen Erfahrungen in erster Linie 
fir den Lymphweg, u. zw. fiir den Lymphweg der Nerven 
sprechen (s. die Abhandlung tiber Poliomyelitis von Rémer). Allerdings 1aBt 
die Vorliebe der Affektion fiir das Gebiet der Vorderhérner auch an eine Rolle 
der BlutgefaBe fiir die Entstehung der Lasionen denken (Marburg, Gold- 
scheider). Besonders letzterer hat die Ansicht ausgesprochen, daB in erster 
Linie das Gebiet der Centralarterien und dabei wieder vorzugsweise 
dasjenige bestimmter Aste und Zweige, bei Intaktheit anderer, 
befallen wiirde, ja er und Kohnstamm glauben noch bei einem abgelautfenen 
Fall durch Serienschnitte Beziehungen der erkrankten Ganglienzellgruppen zu 
bestimmien Gefa8bezirken nachgewiesen zu haben. Aber abgesehen davon, dab 
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fiir solche Bevorzugung einiger bestimmter Aste ein und desselben GefaBgebiets 
eine Erklarung schwer zu finden ist und iiberdies hautig die Hinterhérner, die 
in gewissen Fallen iiberwiegend betrofien sind, von kleinen GefaBen der V as o- 
corona versorgt werden, scheinen sich vielfach die Entziindungsprozesse 
viel mehr als an den Arterien an den Venen abzuspielen, bei denen, wie wir 
sahen, eine Unterscheidung in peripherische und centrale nicht durchfithrbar 
ist. Und so wird uns an diesem ganzen Problem wohl nur das eine ein- 
leuchtend erscheinen, daB da, wo die Blut gefa8- und damit eo ipso auch 
die LymphgefaBversorgung besonders reichlich ist — und 
das ist gerade das Vorderhorn —, am meisten von dem Virus hin- 
gelangt und daher dort die schwersten Veranderungen hervorruit. Im 
iibrigen haben wir hier aber wieder eine der merkwiirdigen GesetzmaBig- 
keiten in der Lokalisation bestimmter Erkrankungen vor uns, bei denen wir 
iiber -die Annahme irgendeiner uns zundchst noch mystisch anmutender 
(chemisch bedingter? Tinel) Affinitat nicht hinwegkommen. Zu erwahnen 
ware nur noch, daB bei experimentellen Untersuchungen iiber die Verbreitung 
von Entziindungserregern im Riickenmark Salle ebenfalls die Central- 
gefaBe beim Transport besonders be vorzugt und die Vorderhorn- 
zellenbesonders Stark affiziert fand. . 

Im iibrigen sind wir iiber die Verbreitung des Entziindungserregers und 
iiber seine sonstigen biologischen Eigenschaften bei der Heine-Medinschen 
Krankheit besser unterrichtet als bei irgend einem anderen encephalitischen 
oder myelitischen ProzeB. Seitdem es Landsteiner und Popper zum erstenmal 
gelungen ist, durch intraperitoneale Injektion von Ricken- 
markssubstanz beim Affen ein klinisch und pathologisch-anatomisch 
der menschlichen Poliomyelitis durchaus entsprechendes 
Krankheitsbild zu erzielen, und seitdem ziemlich gleichzeitig Rémer, Leiner 
und Wiesner, Flexner und Lewis, Landsteiner und Levaditi vor allem auf 
intracerebralem Wege weitere Ubertragungen in vielen 
Passagen von Affe zu Affe hatten ausfiihren kénnen, war es méglich, auf 
experimenteilem Wege das Virus, auch bevor seine Ziichtung durch Flexner 
und Noguchi gelang, nach seinen Eigenschaften sehr genau zu umgrenzen, 
eine Auigabe, der eine Fille von Arbeiten gewidmet ist. Es braucht hier auf 
diese Dinge nicht eingegangen zu werden, weil sie von Romer in seinem Beitrag 
iiber Poliomyelitis in diesem Handbuch ausfiihrlich dargestellt worden sind. 
Nur aut bestimmte Beobachtungen, die sich bei diesen Experimenten ergaben, 
ist hier noch einmal kurz zuriickzukommen, weil sie von einiger Wichtig- 
keit fir -die Auffassung des ganzen Prozesses sind. Ich 
meine vor allem die eigenartigen Befunde, die sich bei den Versuchen ergaben, 
das Poliomyelitisvirus im Nasenrachensekret von Abortiv- 
fallen und gesunden Keimtragern durch Affenimpfung nachzu- 
weisen, Wahrend Flexner, Clark und Fraser hierbei das durchaus typische 
Bild set experimentellen Affenpoliomyelitis erhielten, sahen Kling, Wernstedt 
und Petterson bei solchen Versuchen ganz ungewéhnliche Veranderungen. Im 
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allgemeinen namlich stimmen diese beim Affen in allen wesentlichen Punkten 
mit denen beim Menschen iiberein (s. Rémer u. a.); besonders ausgepragt 
pilegen die Leukocyten-Neurocytophagien zu sein. Bei den erwahnten Versuchen 
der schwedischen Autoren dagegen fanden sich, obwohl die Krankheit beim 
Affen unter den gewohnlichen Lahmungserscheinungen spontan tédlich verlief, 
im Rickenmark zwar ausgebreitete und weit vorgeschrittene, aber rein 
degenerative Veranderungen: schwere Ganglienzellerkrankungen, 
meist mit’ Neurocytophagien, die ausschlieBlich auf das Konto gewucherter 
eigenartiger, aufgehellter, durchscheinender, sich scharf vom Nerven- 
zelleib abhebender Gliazellen kamen. Solche Zellen wurden auch sonst 
liber die Schnittflache zerstreut angetroffen. DaB hier trotzdem ein Effekt des 
Aleine-Medin-Virus vorliege, schlossen die Autoren daraus, daB es mehrfach 
gelang, mit derartig veranderter Riickenmarksubstanz bei Weiterimp- 
fung typische Poliomyelitis zu erzeugen. Auch haben spaterhin 
Kling und Petterson durch groBe, von mehreren Patienten stammende Mengen 
von Rachenspiilfliissigkeit ein histologisches Bild erzielt, das im Lenden- 
mark das der typischen Poliomyelitis, im Halsmark das der 
degenerativen Form war. Dieselben degenerativen Veranderungen 
fanden sich gelegentlich auch bei Verwendung von Nasenrachensekret ak ut 
Erkrankter, vor allem aber zeigte sich, daB nach Ablauf der 
akuten Erscheinungen das im Waschwasser der Nasenrachen- 
schleimhaut enthaltene Virus zunachst noch typische Affenpoliomyelitis 
hervorrief, nach gewisser Zeit aber (etwa vom 14. Tage der Rekon- 
valeszenz ab bis zu 7 Monaten) ebenfalls jene reinen Degene- 
rationen. Nach alledem nehmen die schwedischen Autoren an, daf diese 
nichteniziindlichen Veranderungen durch ein abgeschwachtes Virus 
verursacht seien. 

Diese Befunde sind natiirlich von prinzipieller Wichtigkeit, 
wenngleich die Deutung, die ihnen gegeben wurde, nicht allgemeine Zu- 
stimmung erfahren kann. Denn die Annahme, daf hier ein abge- 
schwachtes Virus wirksam sei, widerspricht eigentlich der Auffassung, die 
wir uns sonst von diesen Dingen gebildet haben. Im allgemeinen hat man ja 
Grund, diejenigen Falle, in denen es gar nicht mehr zu einer Reaktion von 
seiten des GefaBbindegewebsapparates kommt, als besonders schwer 
zu betrachten, und diese Vermutung hat bei der Heine-Medinschen Krankheit 
auch Wickman geauBert. Tatsachlich hat ja dieses als abgeschwacht aufgefaBte 
Virus zum Tod der Versuchstiere gefiihrt, wahrend doch selbst vollvirulentes 
Material keineswegs ausnahmslos letale Erkrankung zu bedingen braucht. 
Andererseits betont Thomsen, daB es bisher nicht gelungen sei, ein abge- 
schwachtes Virus herzustellen oder nachzuweisen. Geringe Virusmengen 
aber fiihren nach ihm entweder zu ganz milder, bald in Genesung iibergehender 
Erkrankung oder aber zu Immunitat. Hier ist also noch vieles unklar. 

In der Tat sind denn auch die Befunde der schwedischen Forscher, soweit 
ich sehe, anderweitig noch nicht bestatigt worden, ja Kling selbst hat spater 
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bei seinen mit Levaditi gemeinschaftlich ausgeftihrten Untersuchungen das 
Waschwasser von Abortiviallen und Gesunden itberhaupt nicht mehr infektids 
gefunden. 

Nur Leiner und Wiesner sahen ebenfalls bisweilen im Riickenmark neben 
Hyperamie und Blutungen nur degenerative Veranderungen, hoéchstens 
mit ganz geringfiigigen Infiltraten kombiniert, aber unter ganz ancdier @n 
Umstanden, namlich einmal bei infizierten Affen, die in voller Gesundheit 
drei Tage nach der Impfung, also im ersten Drittel der Inkuba- 
tionszeit, getdtet wurden, wahrend kurz vor Ausbruch der Lahmung der 
typische histologische Befund zu erheben war (so auch Landsteiner, Levaditi 
und Pastia). Diese Beobachtung wiirde nur bestatigen, wovon wir uns schon 
mehrfach iiberzeugen konnten, daB bei entziindlichen Prozessen oft — wenn- 
gleich nicht regelmaBig — die Alteration des Parenchyms zeitlich 
etwas den Veranderungen des Interstitiums vorangeht. Zweitens konnten die 
Wiener Autoren einen ahnlichen Befund erheben bei solchen Tieren, die, ohne 
Lahmungen zu bekommen, in einem Zustand von Marasmus starben: hierin 
kénnte man den Ausdruck der Wirkung eines modifizierten Virus 
erblicken, das aber keineswegs ein abgeschwachtes zu sein brauchte. 
Auch Leiner und Wiesner konnten durch Weiterimpfung mit derartig atypisch 
veranderter Riickenmarksubstanz typische Poliomyelitis erzielen. Aber auch 
diese Beobachtungen harren bis jetzt noch bestatigender Nachuntersuchungen. 
Sie sind vorlaufig nicht geeignet, das Bild, das wir uns von der Pathogenese 
des Leidens auf Grund der Beobachtung am Menschen gemacht haben, als 
falsch erscheinen zu lassen. 


2. Myelitis. (Infiltrative Myelitis, Myelitis im engeren Sinne. Myelitis 
nach Infektionskrankheiten, genuine Myelitis.) 

Obwohl der Begriff der Myelitis von Oppenheim und anderen Autoren 
— sehr zu gunsten der Ubersichtlichkeit und Klarheit — bereits stark ein- 
geengt ist, namentlich durch Abtrennung der sog. Kompressionsmyelitis, der 
traumatischen Rickenmarksaffektionen, der syphilogenen Spinalerkrankungen 
u. a. m., So besteht doch kein Zweifel, daB auch die jetzt noch iibrigbleibende, 
nach allgemeinem Urteil relativ kleine Kategorie von Myelitis genannten Fallen 
noch recht heterogene Dinge vereinigt. Wie wir bereits im allgemeinen 
Teil sahen, begegnen wir im Riickenmark viel 6fter als im Gehirn reinen 
Degenerations- und Erweichungsprozessen, denen die 
Charakteristica des ,Entziindlichen‘ abgehen, die aber doch offensicht- 
lich nicht oder doch nicht ohne weiteres auf Is ch 4 mie zuriickzufiihren sind. 
Ob allerdings tatsachlich die eben genannten FAlle zahlenmaBig iiber die 
echten Myelitiden so stark iiberwiegen, wie Mager und Henneberg das angeben 
méchte ich nicht ohne weiteres fiir entschieden halten. Einmal mu8 man (s. ail: 
gemeiner Teil) damit rechnen, daB die echt entziindlichen Formen viel eher der 
Heilung zuganglich sind als die rein degenerativen, und klinisch kann 
diese Differentialdiagnose nicht gestellt werden (was gerade zur Zusammen- 
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werfung der beiden Formen beigetragen hat), zweitens aber halte ich es fiir 
wahrscheinlich, daB die Beobachtung der so schwer zu erklarenden degenera- 
tiven Formen die Forscher viel eher zu kasuistischen Mitteilungen angeregt 
hat als die der echt entziindlichen, deren Publikation sich heutzutage eigentlich 
nur noch rechtfertigt, wenn klinische und Atiologische Besonderheiten vorliegen. 

Wenn ich im folgenden die Unterscheidung zwischen degenerativen 
Rickenmarksaffektionen und echter Myelitis im Sinne 
eines engeren Entziindungsbegrifis streng durchzufiihren versuche, so geschieht 
das nicht in Verkennung der vielen Ubergange, die zwischen beiden bestehen; 
ich habe ebenfalls schon im allgemeinen Teil daraut hingewiesen, da8 bei 
derselben Atiologie bald der eine, bald der andere ProzeB entstehen kann 
und daB Herde von beiderlei Art im selben Fall beobachtet werden kénnen 
(Henneberg). Ich fiige hier die auffallende Beobachtung von Cassirer und 
Lewy hinzu, bei der ein allgemeiner py Aamischer ProzeB im Rickenmark 
Metastasen von rein degenerativem Charakter ohne eine Spur 
von Entziindung oder gar Eiterung herbeifiihrte. Hier schlieBt sich ein schon 
erwahnter Fall Hennebergs an, bei dem eine rein degenerative Riickenmarks- 
affektion nach Phlegmone entstand. Trotz alledem bin ich der Meinung, 
daB8 wir zwar, wenn wir Atiologisch einteilen kénnten, wir auch Atio- 
logische und keine pathologisch-anatomischen Begriffe zur Einteilung 
benutzen miiBten, daB aber der pathologisch-anatomische Myelitisbegriff, auf 
den wir nun einmal angewiesen sind, seine Grenzen da finden mu8, wo das 
rein Degenerative anfangt. Diese Grenze ist zwar nicht scharf; aber erst recht 
nicht scharf ist diejenige zwischen der sog. degenerativen Myelitis und solchen 
degenerativen Prozessen, die allgemein nicht als Myelitis bezeichnet werden 
(s. 0.). Wir miissen doch zugeben, daB, wenn wir eine einfache Erweichung 
vor uns haben, wir in vielen Fallen nicht entscheiden kénnen, ob Stérungen 
der Blutversorgung ihre Ursache waren oder nicht. Sicher aber kénnen wir 
sagen, daB keine Entziinduneg vorliegt. So muB es denn vorerst bei der 
morphologischen Abgrenzung bleiben, die ja doch letzten Endes auch Henne- 
berg seiner Einteilung zu grunde legt. 

Auch in diesem so weiter eingeengten Sinn enthalt der Myelitisbegriff noch 
verschiedenartige Krankheitsprozesse. Zunachst gibt es Myelitiden, deren 
histologisches Bild in vielen Stiicken demjenigen der Heine-Medinschen Krank- 
heit entspricht, in anderen aber doch Abweichungen aufweist. Es sind das 
meist diffuse, oft centrale Myelitiden, sowie mehr reine P olio- 
myelitiden, bei denen entweder der iiberwiegend leukocytare 
Charakter der Infiltrate oder die Geringfigigkeit der Ganglien- 
zellasion oder aber das Fehlen der diffusen Gewebsinfiltrate 
Zweifel an der Zugehérigkeit zu jener Affektion aufkommen lassen. Eine Ent- 
scheidung in dieser Frage konnte in solchen Fallen nur das Tierexperi- 
ment oder die serologische Untersuchung liefern. So hat Burley bei einem 
Fall von hamorrhagischer ascendierender Myelitis seine Ansicht, daB kein 
»Heine-Medin“ vorliege, auch durch den negativen Ausfall des Tier- 
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experiments zu stiitzen gesucht. Doch ist das Neg ative hier wie anderwarts 
nicht beweisend. Andererseits ist mir nicht bekannt, daB auf diesem Wege in 
einem Atiologisch unsicheren Fall schon einmal die Zugehoérigkeit zur 
Heine-Medinschen Krankheit bewiesen worden ware. 

DaB tatsiichlich eine der epidemischen Poliomyelitis vollkommen analoge 
Erkrankung auch ganz andere Ursachen haben kann, lehrt der 
Fall von Hinz, bei dem die histologische Beschreibung wohl jeden an einen 
 »Heine-Medin* denken lassen wiirde, bei dem der ProzeB aber offenbar 
seinen Ausgangspunkt von einer Kieferhéhleneiterung genommen 
hatte, da sowohl im Eiter des Antrum Highmori wie im Abstrich aus der 
erweichten Riickenmarksubstanz Pneumokokken nachweisbar waren. 
Diese Poliomyelitisformen haben ebenso wie diejenigen bei eigentlicher Hezne- 
Medin-Erkrankung vielfach die Tendenz, sich im Riickenmark von unten 
nach oben auszubreiten und schlieBlich durch Mitaffektion des ver- 
langerten Marks den Tod herbeizufiihren (Fall von Nilsen u. a.). Seltener ist 
die descendierende Form. Es ist einleuchtend, daB solchen Fallen das klinische 
Bild einer Landryschen Paralyse entsprechen kann. 

Man steht heute wohl allgemein auf dem Standpunkt, in der von Landry 
beschriebenen aufsteigenden Lahmung keine Krankheits- 
einheit, sondern einen Symptomenkomplex, besser eine besondere Ver- 
laufsform, unter der Lahmungszustande auftreten kénnen, zu erblicken. 
Pathologisch-anatomisch liegen derartig verlaufenden Lahmungen 
sehr verschiedenartige Prozesse zu grunde. Sehen wir von den per- 
akut verlaufenden Fallen ab, bei denen auch heute noch die histologische Unter- 
suchung keinen abnormen Befund oder nur geringfiigige, uncharakteristische 
Ganglienzellveranderungen aufdeckt, so haben wir einmal Prozesse, die an 
den peripherischen Nerven lokalisiert sind, von jenen zu unter- 
scheiden, die das Rickenmark zum Sitz haben. Unter letzteren kann man 
mit Pierre Marie und Tretiakoff wieder Poliomyelitiden, Leuko- 
myelitiden und diffuse Myelitiden unterscheiden und bei jedem 
dieser Prozesse wieder eine diapedetisch-exsudative und eine 
degenerative Form. . 

Fs wurde schon bemerkt, da8B vielfach bei solchen diffusen Myelitiden die 
Leukocyten in dem Infiltrat iiberwiegen, wir kénnen dann oft weite 
Strecken des Riickenmarks von polynuclearen Elementen iiberschwemmt finden, 
ohne daB sich jedoch die geringste Tendenz zu eitrigéer Ein 
schmel zung fande. Uberhaupt sind vielfach die histologisch nachweis- 
baren Veranderungen am Parenchym selbst bei diesen echten Myelitis- 
formen auffallend gering: gerade hier kann man vielfach weitaus die 
Mehrzahl der Ganglienzellen ringsum von Exsudat umspiilt, doch 
selbst voll k Oommen normale Gestalt bieten sehen, und auch sonst 
erschopfen sich die Veranderungen der nervésen Substanz vielfach in 
ee Se nee eine ae, und diffusem, aber 
gering ugigem arkzerfall, diejenigen der Glia in entsprechender Fett- 
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kérnchenzellbildung und geringen anderweitigen progressiven Vorgangen. Ent- 
sprechend ist auch der Ausgang in Sklerose sehr selten. Doch konnen 
ausnahmsweise diese Veranderungen auch hdhere Grade erreichen. Ob, wie 
Schmaus annimmt, die tiberstarke Quellung des Gewebes bei 6dema- 
t6ser Durchtrankung zu einem der Erweichung entsprechenden Zu- 
stand fiihren kann, ist wohl zweifelhaft*. Bei den bisher besprochenen diffusen 
Myelitistormen allerdings** sieht man eigentliche Erweichungsvorgange so gut 
wie gar nicht. Hier waren héchstens die Falle zu erwahnen, die den Uber- 
gang zum RickenmarksabsceB bilden. Aber auch bei der trans- 
versalen Myelitis, also der auf eine oder mehrere Segmente be- 
schrankten Entziindung des gesamten Riickenmarksquerschnitts 
kommen Erweichungen nur ausnahmsweise zur Beobachtung; iiberhaupt ist 
diese Form, soweit es sich um echte Entziindungen handelt, recht selten. 


Sehr viel haufiger tritt der Proze8 in Form multipler Herde aul, 
die regellos durch das Organ zerstreut’zu sein pflegen und auch die Grenze 
zwischen grauer und weiSer Substanz nicht respektieren. Vielfach sind solche 
Herde deutlich um ein centrales GefaB herum gelagert, doch sind 
Beziehungen zu bestimmten GefaBversorgungsgebieten hier bedeutend seltener 
als bei den Herden degenerativer Art (s. u.). Histologisch kénnen die Herde 
sogar innerhalb desselben Falles von sehr wechselndem Charakter sein. Das 
zellige Infiltrat ist bald mehr leukocytdarer Natur, bald vornehmlich aus 
mononuclearen Zellen zusammengesetzt, wie wir das nun schon so 
vielfach kennen gelernt haben; manche Herde sind durch starke 6dematise 
Durchtrankung ausgezeichnet. In einigen Fallen kinnen Blutungen allea 
oder bestimmten Herden ein besonders auffallendes Geprage geben. Dem- 
entsprechend hat man vielfach eine hmorrhagische Myelitis von 
den tibrigen Formen absondern wollen (Falle von Clark, Burley u. a.). Doch 
sahen wir ja friiher, daB hierin eine mehr akzidentelle Erscheinung zu 
erblicken ist. Im ganzen sind tiberhaupt HAamorrhagien bei der Ent- 
ziindung des Riickenmarks viel seltener anzutreffen als bei derjenigen des 
Gehirns: Falle, bei denen die Blutungen das histologische Bild so beherrschen, 
wie bei gewissen Fallen sog. hamorrhagischer Encephalitis, scheint es im 
Riickenmark — abgesehen von den Fallen hamorrhagischer Diathese, die mit 
Entziindung gar nichts zu tun haben — so gut wie nicht zu geben (Fall von 
Schiff?). Sehr selten sind ausgedehntere Blutungsherde, die dann die 
Entscheidung, ob etwa gleichzeitig vorhandene entziindliche Erscheinungen 
primar oder sekunddar sind und somit die Abgrenzung gegen die 

* Auf die besonders schnell erfolgenden postmortalen Verdnderungen intra 
vitam bereits schwer verinderter Gebiete weisen v. Leyden und Goldscheider hin. 

** Die in vielen Abhandlungen iiber Myelitis durchgefiihrte schematische 
Trennung in diffuse, disseminierte und transversale Myelitis ist 
vielfach gar nicht durchfiihrbar, da auch bei der diffusen Myelitis oft Konfluenz aus 
einzelnen Herden zu grdBeren, bei der transversalen Vorkommen kleinerer Nebenherde 
beobachtet wird. 
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Hamatomyelie sehr schwer machen kénnen (Faoritius, Medea). Ferner konnen 
die Herde bald mit Erweichung einhergehen, bald eine solche vermissen lassen 
und endlich konnen echt myelitischen Herden solche beigemischt sein, wie wit 
sie als rein degenerative im nachsten Kapitel kennen lernen werden. 

Die Atiologie solcher Falle ist eine verschiedenartige. Teils handelt 
es sich um scheinbar primare Entziindungen des Riickenmarks, ohne da sich 
jedoch hier wie beim Gehirn die Bezeichnung »pgenuine” Myelitis ein- 
gebiirgert hatte; haufiger schlieBt sich die Affektion an Infe ktionskrank- 
heiten an, wobei wieder die Influenzaundder Typhus (Lépine u. a.) 
die Hauptrolle spielen. Oder aber sie nimmt ihren Ausgang von lokalisierten 
Eiterherden im Kérper (Panaritium, Decubitus u. dgl.). Endlich kann 
sie auf embolischem Wege bei ulceréser Endokarditis entstehen. Von 
historischem Interesse sind die FAalle, die friiher unter dem Namen einer 
»Paraplegiaurinaria*% vielfach diskutiert wurden. Anfangs war man 
hier geneigt, eine reflektorisch entstandene Lahmung anzunehmen. Als 
die Sektionsbefunde echte Myelitiden ergaben, beschuldigte man vielfach die 
Gonorrhéde als Ursache; doch ist der Zusammenhang mit dieser Krank- 
heit — ganz abgesehen von dem nicht iiberraschenden MiBlingen des Gono- 
kokkennachweises —- bisher einwandfrei nicht festgestellt worden. v. Leyden 
hat dann (s. allgemeiner Teil) gerade bei solchen Fallen ein Ascendieren 
der Infektion in den Lymphscheiden der Nerven oder aber im lockeren Becken- 
bindegewebe angenommen. Doch diirfte es sich in der Mehrzahl der Falle um 
metastatische Prozesse, genau wie nach Panaritium u. dgl., gehandelt 
haben. 

Aus der Gruppe herdférmig auftretender Myelitiden hebt sich eine Form 
als anscheinend einheitlicher ProzeB besonders heraus; es sind das die Falle, 
die meist unter dem Namen der ,disseminierten Myelitis“ oder — 
da in der Regel die Herde auch im Gehirn angetroffen werden — der dis- 
seminierten Encephalomyelitis, beschrieben worden sind 
(Baucke, Oppenheim, Reichmann, Stewart [mit Staphylokokkenbefund in den 
Herden], Kiissner und Brosin u. v. a.). Hier findet man mehr oder weniger 
scharf abgegrenzte, meist perivascular angeordnete Herde in grauer und 
weiBer Substanz, die im Gegensatz zu den im vorigen betonten Verhaltnissen 
alle einen fast gleichartigen Bau aufweisen und bei deutlichen, aber 
oft nicht hochgradigen, meist lymphocytar-plasmacellularen infiltrativen Er- 
scheinungen mit umschriebenem Zugrundegehen der nervésen Elemente durch 
Erhaltensein der eventuell reaktiv wuchernden Glia und dementsprechend aus- 
bleibende Erweichung ausgezeichnet sind. Damit ist eine nahe Verwandtschaft 
mit dem ProzeB der multiplen Sklerose, insbesondere mit deren 
akuter Form, gegeben. Wie weit diese Formen zu dem fiir uns jetzt als atio- 
logisch einheitlich aufgefaBten Krankheitsbild der disseminierten 
ber ds k 1 erose gehéren oder von ihm abzutrennen sind, kénnen wir heute 
noch nicht sicher beurteilen. Es ist zu hoffen, daB vertiefte Kenntnisse iiber 
den Erreger der genannten Krankheit uns auch hier bald eine richtige 
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Einteilung vorzunehmen gestatten werden. Vorerst miissen wir den wesent- 
lichsten Unterschied zwischen beiden Affektionen darin erblicken, daB die 
multiple Sklerose einen chronischen, in Schiiben verlaufenden 
ProzeB darstellt, wohingegen die disseminierte Encephalomyelitis durch eine 
einmalige oder nur iiber kurze Zeit hin sich abspielende Aussaat von 
Herden zu stande kommt. Dementsprechend sieht man nach Marburg auch in 
akuten Fallen der multiplen Sklerose fast regelmaBig 4ltere sklerotische 
Herde, und pflegen umgekehrt in den chronischen Fallen frischere Herde 
nicht zu fehlen, wahrend bei der disseminierten Encephalomyelitis alle 
Herde etwa das gleiche Alter zu haben scheinen. Dementsprechend kann 
es in solchen Fallen, wenn sie nicht unmittelbar letal endigen, auch zu Still- 
stand und Heilung kommen. Hierher gehéren vermutlich viele der cerebro- 
Spinalen Krankheitsbilder, die man nach Infektionskrankheiten 
antrifit, wie denn tiberhaupt bei dieser Affektion es sich in der Regel um 
Komplikationen oder Nachkrankheiten wohldefinierter Allgemeininfektionen zu 
handeln pflegt. Von den drei ersten der von Westphal beschriebenen Falle dieser 
Art schlossen sich bekanntlich zwei an Pocken an, und viele andere Infek- 
tionskrankheiten sind seither als Vorlaufer dieser Myelitisform bekannt geworden. 

Auch das histologische Geprage des einzelnen Herdes weicht in 
manchen Stiicken von demjenigen der typischen multiplen Skleroseherde ab. Er 
ist vielfach noch unscharfer begrenzt, die relative Persistenz 
der Achsencylinder, die der Multiple-Sklerose den ausgesprochenen 
Charakter eines Entmarkungsprozesses verleiht, ist hier weniger aus- 
gesprochen, so da auch in ausgedehnterer Weise sekundare De- 
generationen zur Beobachtung kommen, gegen welche der Herd viel- 
fach unscharf abgegrenzt erscheint (Henneberg). Dem Zugrundegehen des 
Achsencylinders geht ferner eine starkere Schwellung voraus, so 
daB Liickenfelder bei dieser Affektion haufiger zu sein pflegen. Vor 
allem halt sich die Gliaproliferation, deren Hochgradigkeit so 
besonders charakteristisch fiir die multiple Sklerose ist, hier in engeren 
Grenzen. Andere Unterschiede, die angegeben wurden, so, daB bei multipler 
Sklerose die Glia kérnig, trocken, aber nicht besonders stark mit Carmin farb- 
bar, bei der disseminierten Myelitis dagegen homogen, glasig und stark 
farbbar sei (Cramer), sowie das Ubergreifen der Infiltratelemente aus den 
Lymphscheiden ins Parenchym (Henneberg), lassen sich wohl nicht aufrecht 
erhalten*. Und auch die oben genannten Unterschiede sind wohl fast nie 
alle gleichzeitig in gleichem Sinn vorhanden und so ergeben 


* In einer gemeinsam mit Anton veroffentlichten Arbeit habe ich seinerzeit zwei Falle 
von ,,disseminierter Encephalomyelitis“ mitgeteilt, die auch als ,,akute multiple Sklerose“ 
bezeichnet werden konnten. Auf Grund der seinerzeit angegebenen Unterschiede bin ich 
auch heute noch geneigt, diesen Fallen eine Sonderstellung einzuraumen. Ich gebe aber 
zu, daB der Name ungliicklich gewahlt war, da diese Falle zweifellos der multiplen 
Sklerose niherstehen als den Fallen, die im obigen als ,,disseminierte Encephalomyelitis“ 
beschrieben wurden. 
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sich mannigfache Kombinationen, die zur Entstehung vielfacher U ber- 
gangsfalle AnlaB geben. 

Anhang: Meningomyelitis. 

Genau wie beim Gehirn kann sowohl ein myelitischer ProzeB, wenn er 
die Oberflache erreicht, eine Entziindung der Haute mit sich bringen, als auch 
eine Spinalmeningitis auf die angrenzende Riickenmarksubstanz iibergreifen ; 
und dies kann bei jeder der oben genannten Myelitistormen ebenso wie bei den 
Meningitiden aller Art der Fall sein. Dagegen scheint eine mittelbare 
Beeintrachtigung des Riickenmarksparenchyms durch Erkrankung der Venen 
im meningitischen Exsudat, wie wir sie beim Gehirn kennen gelernt haben, im 
Ritckenmark, wohl infolge giinstigerer Circulationsverhaltnisse, nicht vorzu- 
kommen. (In einem Fall von Pfeijfer waren zwar phlebitische Prozesse an den 
Meningen nachweisbar, die Riickenmarksaffektion aber offensichtlich unab- 
hangig von ihnen.) Von ,Meningomyelitis hingegen pflegt man im 
allgemeinen nur in den Fallen zu sprechen, in denen die Entziindung der 
Riickenmarksubstanz und diejenige der Haute etwa gleich stark zu sein 
und ein Abhangigkeitsverhaltnis im obigen Sinn nicht vorzuliegen scheint. Die 
Abgrenzung dieser Form dient vornehmlich klinischen Bediirfinissen, da 
die Gegenwart einer ausgesprochenen Meningitis bei einer Myelitis das Hinzu- 
treten bestimmter Symptome zum Krankheitsbild mit sich bringt. Demgegeniiber 
ist das histologische Bild im Rtickenmark dieser Falle durch keine Besonder- 
heiten gekennzeichnet; hdchstens ware zu sagen, daB das Infiltrat besonders 
haufig uberwiegend leukocytarer Natur, aber ohne Neigung zu eitriger 
Einschmelzung ist (Nageotte, Fall 1; Williamson; Géronne), womit ein Uber- 
gang zur eitrigen Meningitis (Kawashima u. a.) gegeben ist. Ferner ergibt 
sich ganz naturgemaB eine ganz besonders starke Beteiligung der W ur zeln, 
auf die der infiltrative ProzeB kontinuierlich iibergreift. 


3. Degenerative Rickenmarksaffektionen (sog. ,,degenera- 
tive Myelitis“, Myelodegeneration, Myelose u.s. w.). 

Auf das Vorkommen rein degenerativer Prozesse im Riickenmark, die bis- 
weilen durch dieselben Atiologischen Momente bedingt zu sein scheinen, 
wie die echten Myelitiden, wurde im vorhergehenden schon mehrfach hinge- 
wiesen. Es braucht hier nur noch einmal kurz auf die verschiedenen Ent- 
stehungsmoglichkeiten hingewiesen zu werden, die darin bestehen, da ent- 
weder doch iibersehene GefaBverschliisse durch IschAmie das Absterben 
der Rickenmarksubstanz zur Folge gehabt haben oder daB Stérungen 
der GefaBinnervation, arterielle Spasmen oder vendse Stase, 
ahnlich wie wir es bei der sog. ,,degenerativen Encephalitis“ und der »» Ence- 
phalitis congenita“ gesehen haben, wenngleich voriibergehend, doch lange 
genug dauerten, um mit dem Weiterleben der empfindlichen Nervensubstanz 
nicht mehr vertraglich zu sein, oder endlich, daB es sich um die Folge un- 
mittelbarer Einwirkungen, meist vorwiegend toxischer, seltener 
bakterieller Art handelt, die — aus uns im einzelnen uaheeemnten 
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Griinden — eine entziindliche Reaktion des GefaBapparats nicht hervor- 
zurufen vermochten. Ob hier eine besondere, noch iiber diejenige des Gehirns 
hinausgehende Empfindlichkeit des Riickenmarksgewebes anzunehmen ist, die 
es besonders leicht zu der schwersten, namlich der reaktionslosen Form der 
Gewebsschadigung kommen laBt (Mager, ahnlich Henneberg), steht wohl noch 
nicht sicher fest. 

Es fehlt also bei diesen Affektionen das infiltrative Moment am Gefab- 
apparat vollig, oder es ist quantitativ und qualitativ so beschaffen, daB es nur 
als sekundare Folge des Parenchymprozesses aufgefaBt werden kann. Inwieweit 
man das haufig vorhandene Odem, das sich in Einlagerung homogener oder 
scholliger Massen zwischen die tibrigen Gewebsbestandteile auBert, etwa mit 
Schmaus als exsudativen Vorgang ansehen darf, ist im Einzelfall schwer zu 
entscheiden, da wir ein entziindliches Odem als solches festzustellen 
nicht in der Lage sind (s. allgemeiner Teil). Jedenfalls ist hier groBe Reserve 
geboten, wenn gleichzeitig jedes zellige Exsudat fehlt. 

Auch die iibrigen Veranderungen an den GefaBwanden, auf die 
Mager groBen Wert legte, wie Wucherung der GefaBwandzellen, hyaline 
Degeneration der GefaBwand u. s. w., sind wohl als eine Folgeerschei- 
nung und daher ganz anders zu beurteilen als die ,,selbstandig-reaktiven“ 
Vorgange, wie wir sie bei den echten Entziindungen nachweisen kénnen. Und 
doch spielen die GefABe gerade auch bei diesen degenerativen Affek- 
tionen eine groBe Rolle: Tritt der ProzeB herdférmig auf, was wohl 
meistens zutrifft, so sind die Beziehungen des einzelnen Herdes zur Gefab- 
verteilung meist sehr deutlich. Und zwar gilt dies — um der Darstellung 
Magers zu folgen — vor allem fiir die in der Peripherie des Riickenmarks 
gelegenen keilf6rmigen Herde, deren Basis an der Oberflache des Marks 
gelegen ist und die somit dem Versorgungsgebiet eines Astchens der Vasocorona 
entsprechen. Weiter central, an der Grenze zur grauen Substanz, beobachtet 
man auf Langsschnitten mehr lang gestreckte Herde, deren Achse der- 
jenigen des Riickenmarks entspricht, wahrend sie auf dem Durchschnitt kreis- 
formig oder oval erscheinen. Die Form der letztgenannten Herde steht in Be- 
ziehung zum Umbiegen der peripherischen GefaBe in die Vertikale (s. 0.). 
An der Spitze der keilformigen und im Centrum der ovalen Herde findet sich 
meist ein Gef&B8 mit mehr oder weniger veranderter Wand. Jedoch brauchen 
die Herde keineswegs immer dem Capillarversorgungsgebiet von GefaBen zu 
entsprechen, sie kénnen vielmehr auch gréBere GefaBaste auf langere Strecken 
begleiten (Bielschowsky). 

In beiden Fallen kann das Bild einer degenerativen dissemi- 
nierten Myelitis entstehen (Hdstermann, Fiirstner, Lauenstein, Kiister- 
mann wu. a.), das von Henneberg sogar fiir haufiger gehalten wird als das der 
echten disseminierten Myelitis; aber sicher zu Unrecht, wie auch aus den 
Angaben von Redlich und Schmaus hervorgeht. DaB in dieser Beziehung 
Ubergangsfalle vorkommen, in dem Sinne, daB Herde der einen Art 
mit solchen der anderen gemeinschaftlich zu beobachten sind, wurde schon 
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erwahnt. Doch ist dies Ereignis sicherlich selten. DaB die beiden reinen 
Formen genetisch zusammengehoren, erscheint zweifelhaft, da die Differenzen 
sich auch auf andere Momente im histologischen Bild erstrecken. 

Weiterhin kann naturgemaB durch Konfluenz von Herden der beschriebene 
perivasculare Charakter verwischt werden. Doch kommen auch Falle zur Beob- 
achtung, bei denen der Herd fast den ganzen Riickenmarksquerschnitt ein- 
nimmt, an der Peripherie jedoch keilformige Vascularisationsbezirke freilaBt. 
Ist dagegen, wie bei den Fallen von sog. ,Myelitis transvers a‘ der 
gesamte Querschnitt eines oder mehrerer Segmente befallen, so ist von Be- 
ziehungen zu Gefafen natiirlich nichts mehr zu bemerken. Da es sich in diesen 
Fallen vielfach um Erweichungsprozesse gehandelt hat, so lag es trotzdem 
nahe, gerade hier besonders auf etwaige thrombotische oder emboli- 
sche GefaBverschliisse zu achten, ein Bemithen, das von vornherein 
zur Aussichtslosigkeit verurteilt war. Denn es gibt kein GefaB, dessen Aus- 
schaltung aus der Circulation etwas Derartiges machen kénnte: Verschlu8 eines 
der gr6éReren Tractus arteriosi hat infolge Vorhandenseins geniigender 
Kollateralen iberhaupt keine Folgen fiir die Ernahrung der Riicken- 
marksubstanz, und ein solcher kleinerer intramedullarer Aste wird nie den 
ganzen Querschnitt aus dem Kreislauf ausschlieBen kénnen. Man wird daher 
— ahnlich wie bei der Encephalitis — auch wenn man Thromben antrifft, sich 
jedesmal die Frage vorzulegen haben, ob die vorliegenden regressiven und 
Erweichungsprozesse am Parenchym durch sie erklart werden kénnen. Viel- 
fach werden wir dabei zu einem negativen Ergebnis kommen, und wir miissen 
dann doch wieder auf eine der beiden anderen vorher genannten Erklarungs- 
moglichkeiten zuriickgreifen, wobei man sehr wohl fiir denkbar halten wird, 
daB etwaige Circulationsstérungen infolge von vorher bestehenden GefaB- 
veranderungen (Arteriosklerose, Syphilis u. dgl.) die deletare Wirkung der 
genannten Momente begiinstigen werden. DaB iibrigens Giftstoffe im 
stande sind, derartige umschriebene myelomalacische Prozesse 
hervorzurufen, scheint z. B. ein Fall von Chiari zu beweisen, der offenbar auf 
Salvarsan zuriickzufithren ist (s. jedoch allgemeinen Teil). Da Ahnliches 
von reiner Arsenwirkung in der Literatur bekannt ist, so macht Chiari die 
Arsenkomponente des Medikaments ursachlich verantwortlich. 
es Es wurde schon darauf hingewiesen, daB auch, abgesehen von dem Fehlen 
infiltrativer Vorgange, die histologischen Eigentiimlichkeiten dieser degenera- 
tiven Herde sich von den myelitischen unterscheiden, u. zw. 
besteht der Unterschied vor allem darin, daB das Nervenpar en chym 
viel starker betroffen zu sein pflegt. Wir haben hier wieder verschiedene 
histologische Prozesse zu unterscheiden, je nachdem das glidse Gewebe erhalten 
bleibt oder selbst mit zu grunde geht: In ersterem Fall besteht der Proze8 in 
a weiBen Substanz aus degenerativen Veranderungen an den Nervenfasern, 
juagdes Achsencylinders.at Weeden aan 
Wir haben schon im allgemeinen Teil Sea eae eae eee 

gesehen, daB hieraus eine Aus wei- 
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tung der Gliamaschen resultiert, die nach Resorption und Abtransport 
der Zerfallsprodukte des Nervengewebes durch gliogene Phagocyten ein sog. 
Luckenfeld entstehen laBt. Die Glia selbst verhalt sich bei diesem ProzeB 
meist ziemlich passiv; nur selten laBt sie geringfiigige proliferative Verande- 
rungen erkennen, oder aber ihre Strukturen quellen, wenn noch starkes Odem 
hinzukommt, selbst erheblich auf (Schmaus). In der grauen Substanz halt 
sich die Schwellung der schon normalerweise viel diinneren Achsencylinder 
in viel geringeren Grenzen, so daB hier typische Liickenfelder nicht beobachtet 
werden (Henneberg). Im iibrigen ist der ProzeB jedoch prinzipiell derselbe. 

Geht die Glia selbst mit zu grunde, so entsteht entweder ein ,,koag u- 
lierter nekrotischer“ (Spielmeyer) oder ein malacischer Herd. 
Im ersteren Fall verliert zwar samtliches ektodermale Gewebe jede Lebensfahig- 
keit, und auch die GefaBe kénnen wenigstens teilweise in den Gewebstod mit 
hineinbezogen sein, wahrend andere noch leidlich erhalten sind; aber das 
Gewebe behalt noch seine Kontinuitat. Bei mikroskopischer Betrachtung 
Sieht man an Stelle des hochorganisierten Nervengewebes amorphe schollige 
und kérnige Massen, in denen man hochstens vereinzelte regressiv verdnderte 
Gliazellen sowie bei entsprechenden Farbungen einige Markbrocken und allen- 
falls ganz vereinzelte Fettkérnchenzellen entdecken kann. Der Nekroseherd 
grenzt bisweilen unmittelbar an gesundes Gewebe, andernfalls folgt zunachst 
eine Zone, in die die sich stets als weniger empfindlich erweisenden Glia- 
strukturen von der Nachbarschaft hineinragen, darauf eine Liickenfelderzone 
und dann erst das normale Gewebe (Mager). An letzterem kommt es aber 
nicht, wie bei Erweichungsherden, zu proliferativen, der Reparation und Organi- 
sation dienenden Prozessen. 

In anderen Fallen kommt es zur Verfliissigung des abgestorbenen 
Gewebes, und es resultiert ein Erweichungsherd mit allen fir ihn 
typischen Folgeerscheinungen. Unter welchen Umstanden der koagulierte 
Nekroseherd und unter welchen die Malacie entsteht, entzieht sich vorlaufig 
unserer Kenntnis. Spielmeyer hat neuerdings darauf aufmerksam gemacht, daB 
auch bei rein vascular-ischamischen Prozessen in selteneren Fallen statt der 
Colliquations- eine KoagulationsnekrosSe eintreten kann. Er glaubt, 
daB es sich bei der letzteren ,,um mehr langsam fortschreitende Nekrobiose, um 
ein allmahliches Erléschen der Lebensvorgange in bestimmten GefaBgebieten“ 
handle und daB méglicherweise hier ,,der Vorgang des GefaBverschlusses 
langsam und nicht vollstandig vor sich gehe“. Er selbst aber’ findet diese 
Erklarung nicht vollstandig befriedigend. Fiir die Verhaltnisse der ,,m y elit i- 
schen Herde“, bei denen GefaBverschliisse zum mindesten nicht nach- 
weisbar sind, miiBten die Entstehungsbedingungen fiir die beiden 
verschiedenen Prozesse jedenfalls noch besonders untersucht werden. 

In vielen Fallen kommen Liicken- und Nekroseherde gleichzeitig 
vor. Sie sind dann nach Henneberg meist so verteilt, daB letztere im ventralen 
Gebiet der Hinterstrange, erstere in der Riickenmarksperipherie gelegen sind. 
Gemeinsam ist diesen drei Prozessen, den Liickenfelderherden, den koagu- 
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lierten und den Colliquationsnekrosen, daB dem vollstandigen Zugrundegehen 
der Nervenfasern, wenn die Affektion nur lange genug dauert, sekundare 
Degenerationen in den langen Strangen der weiBen Substanz folgen, 
die das Bild weiter komplizieren. (Naheres hieriiber bei funicularer 
Spinalerkrankung,) 

Die Meningen sind naturgemaB bei diesen rein degenerativen Zu- 
standen nur wenig beteiligt, zeigen héchstens leichte Vermehrung der Binde- 
gewebszellen oder -fasern. Dementsprechend ist auch eine Fortpflanzung des 
Prozesses auf die Wurzeln, wie wir sie bei der echten Myelitis kennen 
lernten, nicht zu erwarten. (Bei dem Fall 2 von Eisenloher mit starker Beteili- 
gung der vorderen Wurzeln ist die Art des Prozesses nicht sicher zu identifi- 
zieren.) Statt dessen finden wir — vor allem bei den toxisch bedingten Fallen — 
dem RiickenmarksprozeB koordiniert degenerative Veranderungen an den 
peripherischen Nerven, so besonders bei Diphtherie, Alkoholismus 
u. dgl. (Uber die Sehnervenafiektionen bei Myelitiss. am SchluB 
des nachsten Kapitels.) 

Anhang: Chronische Myelitis. Endzustande. 

Die friiher vielfach diskutierte Frage, ob es eine chronische Myelitis gibt, 
scheint wieder ziemlich von der Tagesordnung verschwunden zu sein. Klinische 
Beobachtungen (Bruns) hatten bisweilen Falle kennen gelehrt, die nicht anders 
als durch eine chronisch verlaufende Myelitis erklarbar erschienen. Aber die 
pathologisch-anatomische Bestatigung ist ausgeblieben. Es hat sich vielmehr 
offenbar in solchen Fallen um etwas atypisch verlaufende multiple Sklerosen, 
Riickenmarkskompressionen, funikulare Spinalerkrankungen wu. dgl. m. ge- 
handelt. Oder es lagen Endzustande nach akuter Myelitis vor (s. allge- 
meinen Teil). Das histologische Bild solcher Endzustande hangt natiirlich 
lediglich von demjenigen des akuten Stadiums ab. Infiltrate verschwinden 
vollig, diejenigen der GefaBlymphscheiden bisweilen unter Zuriicklassung 
nicht unbetrachtlicher Wandverdickung der GefaBe. Liickenfelder kénnen lange 
Zeit unverandert bestehen bleiben, werden aber vielleicht schlieBlich doch durch 
wuchernde Glia substituiert oder eingeengt, so daB dann Sklerosen entstehen. 
Bei den Erweichungsherden wird es von ihrem Umfang abhangen, ob eine 
narbige Ausheilung méglich ist oder ob mehr oder weniger glattwandige, von 
Bindegewebsbalken und GefaBen durchzogene Hohlraume entstehen (Redlich). 
Doch kommt es bei ihnen ebenso wie bei den Nekroseherden, bei denen man, 
wie wir sahen, mit Organisationsvorgangen iiberhaupt nicht rechnen darf, 
nur ganz ausnahmsweise zu solchen Endstadien, da fast stets schon vorher 
der tédliche Ausgang erfolgt. 


4, F un ikul are S pin al erkrankung (anamische Spinalerkrankung, | 
funikulare Myelitis, intrafunikulare Myelitis, pseudosystematische kombinierte 
Strangerkrankung). 


; Einen Sonderfall der im letzten Kapitel besprochenen degenerativen 
Ruckenmarksaffektionen bildet die funikulare Spinalerkrankun g 
’ 
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die einzige unter ihnen, die ein einheitliches, klinisch wie pathologisch- 
anatomisch wohl umschriebenes Krankheitsbild darstellt. Auch bei ihr fehlen 
Erscheinungen, die den ProzeB als entziindlichen zu kennzeichnen ver- 
méchten; und darum hat sich besonders Spielmeyer mit Recht gegen die von 
Henneberg eingefiihrte Bezeichnung ,,funikulare Myelitis“ gewandt*. Was fiir 
diesen ProzeB pathologisch-anatomisch charakteristisch ist und ihn gegeniiber 
den anderen Formen abgrenzt, ist das Auftreten von ganz bestimmt gebauten 
Herden lediglich in der weiBen Substanz, bei denen Kon- 
Fluenz und Hinzutreten sekunddarer Degerationen weiter- 
hin zum Ausfall mehrerer. langer Riickenmarksstrange 
fiihren und dadurch ein an ,kombinierte Systemerkrankungen“ 
erinnerndes Bild vortauschen kann. Es ist daher kein Wunder, wenn diese 
Krankheit anfanglich von den von Kahler und Pick, Striimpell, Westphal und 
anderen beschriebenen Fallen systematischer kombinierter Strangdegene- 
rationen nicht getrennt wurde, wenngleich v. Leyden von jeher den systemati- 
schen Charakter dieser Falle bestritten und sie der chronischen Mye- 
litis zugerechnet hatte. Mit der Sonderstellung dieser Affektion wurde man 
erst vertraut, nachdem zuerst Lichtheim**, dann Minnich und Nonne die 
Rickenmarksaffektionen, die bei perniziédser Anamie auftreten, einem 
genaueren Studium unterzogen hatten. Wenngleich hier gelegentlich wohl auch 
einmal das Vorliegen einer Systemerkrankung vermutet worden war (Brown, 
Langstein und Wol/stein, Bowman), so war doch, namentlich nach den Unter- 
suchungen Nonnes iber die Friihfalle, die Entstehung dieser Affektion aus 
primarisolierten Herden und das regellose Hinausgehen der spateren 
strangférmigen Affektionen tiber die Areale der ,,Systeme“ bei ihnen viel zu 
deutlich, um tiber die Deutung Zweifel entstehen zu lassen. Anfanglich waren 
nun allerdings einige Autoren, wie Nonne und Bastianelli, geneigt, diesem 
sicher herdférmigen spinalen ProzeB bei Anamien andere ohne oder mit nur 
unbedeutender Anamie einhergehende gegentiberzustellen, die zwar 
auch nicht als systematisch, wohl aber als von Anfang an strangférmig 
aufgefaBt wurden. Aber durch die Untersuchungen der Amerikaner Dana und 
Putnam sowie Bruns’ und Rheinbolds in Deutschland wurde bald der Nachweis 
geliefert, daB zwischen diesen beiden Formen alle nur denkbaren UDber- 
g ange vorkommen, so daf nirgends eine scharfe Grenze erkennbar ist. Dem 
schlossen sich die Englander Russel, Batten und Collier in ihrer ausfihrlichen, 
besonders die klinischen Verhaltnisse beriicksichtigenden Abhandlung iiber 
diese Affektion, der sie den Namen: ,,subacute combined degeneration of the 
spinal cord“ gaben, an. Wir wissen heute, daB wir eine ununter- 
brochene Reihe aufstellen koénnen, die etwa folgendermafBen aussehen 


* Nonne spricht von ,,nicht entziindlichen myelitischen Herden“ (vgl. Anmerkung 
Seite 495). 

** Als die zuerst beschriebenen Fille dieser Art werden vielfach die von Leichten. 
stern genannt; meines Erachtens zu Unrecht, da ihre Zugehérigkeit zu der in Frage 
stehenden Erkrankung keineswegs feststeht. 
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wirde: pernizidse Anamie ohne jede Rickenmarksaffektion, pernizidse 
Anamie mit ganz leichten klinischen oder erst bei der Sektion nachweis- 
baren Riickenmarkserscheinungen, perniziése oder andere schwere Anamie 
mit dem voll ausgepragten Bild funikularer Spinalerkrankung, funikulare 
Spinalerkrankung mit ganz leichter, eventuell erst kurz vor dem Tode auf- 
tretender Anamie, endlich funikulare Spinalerkrankung ohne jede Andmie. 


Fig. 165. 


Funikulare Spinalerkrankung, Oberes Lendenmark. 
Weigerts Markscheidenfarbung. 


dauern kann, so da post mortem dann uberwiegend Strangformige Lasionen 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 589 


angetrofien werden. Aber auch dann kann man an bestimmten Stellen meist noch 
an frischen Einzelherden den urspriinglichen Charakter des Leidens ablesen. 

Die Herde (s. Fig. 165—167) betreffen, wie schon gesagt, ausschlieBlich die 
weife Substanz und ganz iiberwiegend die langen Strange derselben : 
zuerst treten sie meist in den mittleren Wurzelzonen des Halsmarks 


Fig. 166. 


Funikulare Myelitis. Halsmark. Weigerts Markscheidenfarbung. 


(Burdach-Strang) auf und ergreifen dann nach und nach den weitaus groBten 
Teil der Marksubstanz. Doch bleiben in ganz charakteristischer Weise be- 
stimmte Regionen frei, vor allem ein mehr oder weniger schmaler Streifen 
um die graue Substanz herum, d. h. also die seitliche Grenzschicht, 
das ventrale Hinterstrangsfeld bzw. die cornucommissurale Zone, die Lissauer- 
sche Randzone und vor allem die extra- und intramedullaren 
Wurzeln (Wurzeleintrittszone). Wenngleich ganz ausnahmsweise (Roth- 
mann, Gébel, Jacob und Moxter) eine Affektion der hinteren Wurzeln_ be- 
schrieben worden ist*, so ist doch im allgemeinen dieser negative Befund so 


* Weitere Ausnahmen s. unten. 
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charakteristisch, daB er eine Differentialdiagnose besonders der 
Tabes, aber auch gewissen Systemerkrankungen gegeniiber zulaBt. Gleichzeitig 
dehnt sich der Proze® in der Langsrichtung des Riickenmarks weiter aus, 
so daB schlieBlich meist nur das Sakralmark von dem primaren Prozef ver- 
schont bleibt, wahrend nach oben zu die Veranderungen bis ins orale Ende des 
verlangerten Marks reichen. Zu betonen ist, daB in nicht zu chronischen Fallen 
oft mit bloBem Auge selbst von weit- 
= gehenden herd- und strangférmigen De- 
generationsprozessen so gut wie nichts zu 
sehen ist. Erst bei langerer Dauer wird 
besonders im Gollschen Strang ein typi- 
sches graues Degenerationsfeld erkennbar. 
In Ausnahmefallen kénnen sich tiberhaupt 
die Herde unter Verschonung der ubrigen 
Bezirke auf die Hinterstrange be- 
schranken (Henneberg, Nonne). 

Die Histologie des Prozesses ist 
in den typischen Fallen ziemlich gleich- 
formig und unschwer zu deuten. Shimazono 
unterscheidet zwei verschiedene Erkran- 
kungsformen der Nervenfasern: 1. Die 
“| diffus iiber den Riickenmarksquerschnitt 
Funikulare Spinalerkrankung. Weigerts Mark- ere ee pce mre nat Brenan euae) 
scheldenfarbung. Liickenherde in den mittleren bei der unter reichlicher Vermehrung der 

Elzholz-Korperchen der Achsencylinder 
zunachst seiner Markscheide beraubt wird und dann einem kérnigen Zerfall 
anheimfallt; hierher gehért wohl auch die von Nonne beobachtete und als 
Zeichen verschlechterter Trophik gedeutete diffus verteilte, aber auch die weiSe 
Substanz bevorzugende Ansammlung von Marchi-Schollen. 2. Die neur o- 
lytische Schwellung des Achsencylinders mit ihrem Schwel- 
lungs- und Verfliissigungsstadium, der Bildung von ,boules termi- 
nales“ u.s.w. (vgl. Fig. 145, 146 auf Seite 471 und Tafel III, Fig. 1—3). 
Nur diese letztere Affektion ist fiir den herdférmigen Proze® charak- 
teristisch, wenngleich in keiner Weise specifisch, da er genau so bei 
anderen Rickenmarkserkrankungen vorkommt (s. degenerative. Riickenmarks- 
affektionen, Kompressionsmyelitis u. a.). Die Besonderheiten und Verlaufs- 
eigenttimlichkeiten dieser Achsencylinderaffektion, die, wie ich glaube, stets 
erst sekundar den Zerfall der Markscheide im Gefolge hat, haben wir im 
allgemeinen Teil kennen gelernt. (Das Nahere s. in der Arbeit von Shimazono, 
in meiner Abhandlung uber diesen Gegenstand sowie in den Publikationen 
ih Lotmar und Spatz. ) Wir haben dabei auch gesehen, daB der Proze& mit 
cbplgehs met lange niet ale Foscen cots Sree oR 
ee Tae oe n betroffen und die betroftenen nicht alle 

1 um. Andererseits findet man auch im Langs- 


Fig. 167. 
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schnitt ganz auBerhalb der Herde isolierte Nervenfasern der neurolyti- 
schen Schwellung anheimgefallen (Nonne, Dinkler, Wohlwill). 

Da, wie wir sahen, der Achsencylinder selbst bei dieser Erkrankung 
schwer leidet und dem Untergange anheimfallt (Entmarkungsvorgange mit 
Persistenz nackter Achsencylinder, wie Schréder und andere sie annehmen, 
sind jedenfalls Seltenheiten), so schlieBen sich alsbald sekundare Dege- 
nerationen an, wodurch das Bild recht kompliziert werden kann. Wir 
mussen im Auge behalten, daB der einzelne Herd immer nur eine kleine 
Anzahl, im weiteren Verlauf nicht notwendig nebeneinander liegender Fasern 
von ihrer Ursprungszelle abschneidet,. so daB zwischen sekundar degenerierten 
Fasern solche itbrig bleiben, die noch in anderen Héhen dem primaren Proze8. 
ausgesetzt sind, und daB andererseits bereits ,, neurolytisch geschwollene“ Fasern 
auBerdem noch nachtraglich durch einen weiter ganglienzellwarts auf- 
schieBenden Herd von ihrer Verbindung mit dem trophischen Centrum getrennt 
werden und so noch nachtraglich sekundar degenerieren kénnen. Um sich 
hier auszukennen, mu8 man sich daran halten, daB die zu Liickenfelderbildung 
fiihrende neurolytischhe Schwellung ausschlieBlich dem primaren 
herdférmigen ProzeB zukommt, wahrend bei der sekundaren Degene- 
ration die Anschwellung des Achsencylinders in geringen Grenzen bleibt, 
wodurch dann eine kompakte Degeneration entsteht. Da nun geschlos- 
sene Felder sekundar degenerierter Fasern nur durch Summation der 
in den verschiedenen Herden unterbrochenen Fasern zu stande kommen kénnen, 
so wird man die kompakte Degeneration um so eher anzutreffen erwarten 
kénnen, je weiter man sich von den Ursprungszellen dieser Faserbtindel 
entfernt, und umgekehrt auf die primaren Liickenfelder in der Nahe der 
zugehérigen Nervenzellen rechnen kénnen. In der Tat findet man in den 
unteren Riickenmarksabschnitten im Hinterstrang vorwiegend frische Herde, 
im Pyramidenseitenstrang sekundare Degenerationen, umgekehrt im Hals- 
mark frische Herde im Burdach-Strang und den Pyramidenseiten- und 
-vorderstrangen, sekundare Degeneration im Gol/schen Strang und Klein- 
hirnseitenstrang, allerdings mit dem Unterschied, daB, weil der Prozef iiber- 
haupt den Hirnstrang mehr bevorzugt als die Seitenstrange, in ersterem 
der ProzeB in aufsteigender Richtung schon frither der sekundaren Degene- 
ration Platz macht als in letzteren in absteigender. Au Berhalb der langen 
Strange endlich sieht man naturgemaB im allgemeinen nur Liickenfelder. 

Es soll iibrigens nicht verschwiegen werden, da8 auch der primare ProzeB 
bisweilen, besonders im Centrum der Pyramidenseitenstrange, nicht den Cha- 
rakter des Liickenfeldes aufweist, sondern eine mehr kompakteSklerose 
darstellt, wobei die perivasculare Glia wuchert und sich zwischen die um- 
liegenden Nervenfasern schiebt (Nonne und Friind). Ich glaube, wahrschein- 
lich gemacht zu haben, daB diese immerhin seltenen Befunde zum Teil als 
Endausgange von Blutungen zu betrachten sind. 

Die Gliareaktion bei der vorliegenden Erkrankung wird meist als 
sehr geringfiigig bezeichnet. Putnam und Taylor, sowie Henneberg haben die 
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Vermutung ausgesprochen, daB die in Betracht kommende Noxe die glidsen 
Strukturen zwar nicht zerstére, aber doch so weit schadige, da sie die sonst 
zu beobachtende reaktiv-proliferative Tatigkeit nicht mehr aufzubringen ver- 
mogen. Nun stellt ja allerdings die Bildung oit geradezu immenser Mengen 
gliogener Abbauzellen, der zweifellos eine Neubildung zahlreicher Elemente 
vorausgeht, schon eine recht erhebliche reaktive Leistung dar. Ferner ist in 
einigen Fallen (Reinboldt, Marburg, Wagner) auch die Produktion ziemlich 
reichlicher faserbildender Astrocyten vermerkt. Im iibrigen aber 
konnte ich bei naherem Eingehen auf den Befund am glidsen Gewebe fest- 
stellen, daB wir hier ein Nebeneinander progressiver und 
regressiver Veranderungen vor uns haben. Erstere kommen besonders in 
Form machtiger gemasteter Elemente mit groBem, meist randstandigem Kern, 
aber geringer Faserproduktion, letztere in Pyknose und Karyorhexis des Kerns, 
blasser Farbung und Anhaufung von Methylblaugranulis im Protoplasma bis 
zu volligem Zerfall desselben zum Ausdruck. SchlieBlich resultiert etwa der 
Status quo ante, indem im allgemeinen die entstandenen Liicken nicht durch 
gewucherte Glia ausgefiillt werden, aber andererseits auch nicht unter Auf- 
lésung der Scheidewande miteinander zu gréBeren verschmelzen. Affallender- 
weise fand ich einmal auBerordentlich reichliche faserbildende Monstreglia- 
zellen auf die Gebiete sekundarer Degeneration beschrankt, 
wahrend im areolierten Herd dies Gewebe ziemlich reaktionslos war. Einen 
Grund fir diesen sowohl von dem sonstigen Verhalten bei sekundarer 
Degeneration wie auch bei den iibrigen Fallen funikularer Spinalerkrankung 
_ abweichenden Befund vermag ich nicht anzugeben. 

Die GefaBe verhalten sich bei der vorliegenden Erkrankung 4hnlich 
wie bei den tibrigen degenerativen Formen: bei den meisten Herden ist, solange 
Sie klein und isoliert sind, die Beziehung zu einer centralen Arterie oder 
Vene, insbesondere zum Verastelungsgebiet der Arteriae interfunicu- 
lares (Henneberg), recht deutlich; dies wird nur von v. Vof geleugnet. Ferner 
findet man in etwas Alteren Fallen allerhand Veranderungen an der Ge f a B- 
wand, Verdickung und Kernvermehrung der verschiedenen Schichten, Hyali- 
nisierung der Media, vor allem aber periarterielle Veranderungen: auffallend 
grobe und kompakte Beschaffenheit des periadventitiellen Gewebes, Erweiterung 
der Lymphscheiden, Wucherung des Lymphendothels (Nonne), aber auch 
Wucherung der Intimazellen, sowie Vermehrung der elastischen Lamellen der 
Media (F. H. Lewy), selbst mit Verengerung oder volligem VerschluB des 
Lumens. Auch hyaline und echte Thromben werden, wenn auch nur vereinzelt, 
gefunden und kénnen dann zur Entstehung von Erweichungsherden AnlaB 
geben (Nonne). Aber gerade bei frischen Fallen ist das HerdgefaB ohne jede 
Veranderung, und andererseits kann man die oben erwahnten Befunde auch an 
den GefaBen im Gebiet der sekundaren Degeneration erheben. 
Erna nda ch e Infiltrate — meist ausschlieBlich aus Lymphocyten 
bestehend — sind in ganz vereinzelten Fallen und hier wiederum meist nur 
in vereinzelten Herden in den Lymphscheiden des HerdgefaBes gefunden 
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worden (Dinkler, Nonne und Friind, Schugam, Bickeles, Wohlwill) 
(s. Fig. 168), in der groBen Mehrzahl der Falle aber vollstandig vermift. 

Graue Substanz: In der grauen Substanz wird der typische Herd- 
prozefi ebensowenig angetroffen wie in der angrenzenden weiSen. Am 
haufigsten sieht man hier Blutungen, die bisweilen (Teichmiiller) ziemlich 


Fig. 168. 


Funikulare Spinalerkrankung. Weigerts Markscheidenfarbung. Jm Centrum 
des (keilformigen) Herdes ein lymphocyteninfiltriertes Gefa8. 


ausgedeht sein, andererseits aber auch ganz fehlen kénnen. Wenn vorhanden, 
sind sie vorwiegend auf die graue Substanz beschrankt oder jedenfalls 
hier sehr viel reichlicher als in der weiBen. Die von Teichmiiller beobachtete 
hamorrhagische Zertriimmerung und Hohlenbildung im Rtickenmarksgrau 
kann nicht als zum Bild unserer Erkrankung gehérig betrachtet werden. 
AuBerdem findet man allerhand wenig charakteristische Veranderungen an den 
Ganglienzellen, wie Pigmentdegeneration, Zustand der primaren 
Reizung infolge von Unterbrechung der zugehérigen Axone u. a. m. Mit Vor- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 38 
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liebe sind dabei die Elemente der Clarkeschen Saulen betroffen. Auch 
eine gewisse Faserverarmung kann eintreten. Im ganzen sind aber alle diese 
Veranderungen meist nicht hochgradig. 

Dasselbe gilt fiir die Affektion des Gehirns oberhalb des verlangerten 
Marks. Auch hier sind mit einiger RegelmaBigkeit nur die eben genannten 
Ganglienzellveranderungen, vereinzelte mit Marchi nachweis- 
bare Faserausfalle, leichte proliferative Erscheinungen an der Glia, namentlich 
den Trabantzellen, zu sehen (Leopold, Wohlwill, Elsa Kaujfmann, Pfeiffer). 
Nur in einem Fall, der mit Psychose einherging, konnte ich weit intensivere, 
mit Neurocytophagien verbundene, zu vdlligem Zerfall fiihrende Nervenzell- 
erkrankungen auf weite Strecken der Rinde hin nachweisen. Typische, den im 
Riickenmark anzutreffenden gleichende Herde geben F. H. Lewy, Lube, 
Pfeiffer und mit mehr Reserve Dinkler gefunden zu haben an. Ich glaube, den 
Nachweis gefithrt zu haben, daB keiner dieser Falle als voll beweiskraftig 
angesehen werden kann, da es sich teils nicht um sichere Falle von funikularer 
Spinalerkrankung handelte, teils die Herde in ihrer histologischen Struktur 
von den spinalen erheblich abwichen oder doch mangels ausreichender Be- 
schreibung ihre Identitat nicht iiberzeugend dargetan erschien. Inzwischen ist 
noch von Behrens ein Fall mitgeteilt worden, bei dem das Riickenmark aller- 
dings nicht untersucht zu sein scheint. Dieser wies besonders in der Rinde 
perivascular angeordnete, rundliche, langliche oder keilférmige (infarktartige) 
Ganglienzellausfalle auf. Der Autor ist geneigt, sie den Riickenmarksherden 
an die Seite zu setzen. Ein sicheres Urteil wird man verschieben miissen, bis 
die angekiindigte ausfiihrliche Mitteilung erschienen ist. Vorerst halte ich auch 
jetzt noch das Vorkommen von Hirnherden, die mit den Riickenmarksherden 
auf eine Stufe zu stellen waren, fiir unbewiesen, zum mindesten aber fiir 
extrem selten. 

Einen hauligen, ja fast regelmaBigen Befund stellen dagegen wiederum 
Blutungen — meist in Form von Ringblutungen — dar, die in diesen 
Fallen, bekanntlich aber auch in nicht mit Spinalerkrankung komplizierten 
Anamiefallen, haufig das regelrechte Bild einer Hirnpurpura bieten 
kénnen und, wie auch sonst, die Marksubstanz sehr bevorzugen. Neben solchen 
Ringblutungen mit und ohne Ansammlung reaktiv gewucherter Gliazellen in 
der Peripherie findet man auch, wie im allgemeinen Teil ausgefithrt, Gebilde, 
bei denen rote Blutkérperchen fast oder ganz fehlen, so daB der 
Herd dann nur aus centralem GefaB, umgebender Nekrose und Gliazellwall 
besteht. Diese schon von M. B. Schmidt bei Pneumonie beschriebenen Herde 
sind in Fallen von pernizidser Anamie mit mehr oder weniger groBer Regel- 
mabigkeit von Rosenblath und Schréder beobachtet worden. Beide Autoren sind 
der Meinung, daB sie nicht aus Blutungsherden entstanden sind, und besonders 
Schroder halt sie in gewissem MaB8e fiir charakteristisch fiir die perni- 
zi6 se Anamie. Mir scheint, wie ich seinerzeit ausgeftthrt habe, in Uber- 
einstimmung mit Oeller die Entstehung dieser Herde aus Ringblutungen, aus 
denen die Blutkérperchen durch glidse Phagocytose verschwunden sind, viel 
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wahrscheinlicher, und wenn ich auch nicht in der Lage bin, diese Auffassung 
zu beweisen, so halte ich doch die fiir die entgegengesetzte Ansicht vorgebrachten 
Argumente erst recht nicht fiir tiberzeugend. Auf alle Falle findet man diese 
Bildungen nur da, wo auch Ringblutungen vorkommen (s. auch oben: Malaria), 
so dafB, wie ich seinerzeit betonte, jedenfalls ein enger genetischer Zusammen- 
hang zwischen beiden Bildungen besteht (vielleicht im Sinne der Anschauungen 
Kirschbaums und Dietrichs). 

Die weichen Haute verhalten sich bei dem ProzeB der funikularen 
Spinalerkrankung ziemlich passiv. Héchstens eine geringfiigige Verdickung 
wird bei chronischen Fallen beobachtet, nur Bickeles spricht von ausgedehnteren 
Infiltraten der Leptomeningen, doch fallt dieser Befund so sehr aus dem 
Rahmen des Gewéhnlichen heraus, daB er beinahe geniigt, um die Zugehdrig- 
keit zum vorliegenden Krankheitsbiid zweifelhaft zu machen. 

Im selben Fall waren auch erhebliche Degenerationen an den 
peripherischen Nerven nachweisbar. Auch hierin stellt er eine 
groBe Ausnahme dar: nur Medea und v. Noorden berichten ebenfalls davon 
(tiber den Opticus s. am SchluB). 

Atypische Falle: Von dem eben gezeichneten Bild weicht der 
Befund in einigen Fallen ab, die sich klinisch durch einen mehr chroni- 
schen Verlauf auszeichnen. Bei ihnen findet man den ProzeB viel mehr 
auf die langen Riickenmarkssysteme beschrankt, ohne daB 
die entsprechenden Areale deutlich iiberschritten wtirden. Gleichzeitig fehlt 
im histologischen Bild der LiickenfelderprozeB, oder er tritt doch sehr in den 
Hintergrund, da die Nervenfaser im wesentlichen nicht unter dem Bild der 
neurolytischen Schwellung zerfallt, sondern viel eher einem Entmarkungs- 

-prozeB mit Verschonung des Achsencylinders unterliegt (Henneberg). Dab 
diese Falle aber doch zu dem Krankheitsbild der funikularen Spinalerkrankung 
gehoéren, schlieBt Henneberg daraus, daB die Systeme nicht in ihrer ganzen 
Lange betroffen sind (hintere Wurzeln verschont, Hinterstrange erkrankt 
u. dgl. m.), daB sehr ungleichwertige Systeme gleichzeitig betroffen erscheinen 
(z. B. Pyramidensteitenstrange erkrankt, Pyramidenvorderstrange nicht; Klein- 
hirnseitenstrang erkrankt, Gowersches Biindel nicht), endlich daraus, daB bis- 
weilen bei sorgfaltiger Untersuchung doch noch der eine oder andere isolierte 
Herd angetroffen wird. Allerdings hat Nonne in seiner Arbeit iiber intra- 
funikulare Myelitis bei Alkoholismus darauf hingewiesen, daB alles dies Dinge 
sind, die auch einmal bei echten Systemerkrankungen vorkommen kénnen. 
Jedenfalls wird man zugeben miissen, daB hier Ubergange zu echt systemati- 
schen Erkrankungen vorliegen und daB unsere heutigen Kenntnisse eine richtige 
Abgrenzung vielfach noch nicht zulassen. 

Eine weitere Atypie stellt eine besonders hochgradige Affektion 
der grauen Substanz dar, wobei eine groBe Zahl von Ganglienzellen 
zu grunde gehen und viele Fasern ausfallen kénnen (Rothmann, Pal, Henne- 
berg, Sioli, Mitchell und Rhein). Des weiteren kénnen dabei die vorderen 
Wurzeln stark mit affizert sein (Henneberg, Bruns). Diesem Befund, der 
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meist, wenngleich nicht immer, ebenfalls bei Fallen zu erheben ist, die einen 
mehr protrahierten Verlauf nehmen, entspricht im klinischen Bild das 
Auftreten von Amyotrophien. 

Pathogenese: Die seinerzeit von Rothmann — wohl aut Grund 
eines atypischen Falls — ausgesprochene Ansicht, daf das Primare bei der 
Erkrankung die degenerative Affektion der grauen S ub- 
stanz darstelle und daB diejenige des Marks als sekundare Folge hinzutrete, 
ist wohl allgemein verlassen, da eine groBe Reihe von Befunden, vor allem die 
kleinen initialen Herde, damit nicht in Einklang zu bringen sind. In ahn- 
licher Weise hatte Teichmiiller die Ansicht vertreten, daB die Herde in der 
weiBen Substanz von Blutungen in der grauen abhangig seien. Diese 
schon fast in Vergessenheit geratene Hypothese ist in veranderter Form 
neuerdings von Shimazono wieder aufgenommen worden. Er glaubt, daB die 
Blutungen das Primdre darstellen und ihrerseits an den Achsen- 
cylindern die neurolytische Schwellung hervorrufen, die dann den 
typischen HerdprozeB zur Folge habe. Gegen diese Annahme spricht, wie ich 
seinerzeit ausfiihrlich belegt habe, eine Fille von Griinden. Blutungen sind in 
der grauen Substanz, wo der herdtérmige Prozef fehlt, weit haufiger als im 
Mark, wo er vorhanden ist; es miBten in vielen — auch frischen — Fallen 
bereits alle Blutungen im Ritckenmark wieder verschwunden sein, was schwer 
vorzustellen ist, zumal sie im Gehirn noch reichlich angetroffen werden; vor 
allem sind Anordnung und Aufbau der funikularen Herde und der Blutungen 
denkbar verschieden, es kann diese Ansicht daher nicht in Betracht gezogen 
werden. 

Es bleibt dann nur noch zu erértern, welche Rolle in der Entstehung des 
Prozesses die GefaBe spielen. DaB GefaBinfiltrate, die den ProzeB 
zu einem myelitischen stempeln konnten, im allgemeinen nur recht selten vor- 
kommen, geht aus der obigen Darstellung des Befundes hervor. Marburg hat 
im Anschlu8B an Experimente von Binz die Vermutung ausgesprochen, daB 
das Ausbleiben von Leukocytenemigration mit der Sauerstoffarmut des anami- 
schen Blutes in Zusammenhang stehen kénne; aber abgesehen davon, daB® von 
einer derartigen Anomalie entziindlicher Prozesse in der menschlichen Patho- 
logie nichts bekannt ist — das pneumonische Exsudat bei perniziéser Andmie 
besteht im Stadium der grauen Hepatisation gerade so itberwiegend aus 
Leukocyten wie beim Blutgesunden — wiirden dann die Falle von funikularer 
Erkrankung ohne jede Anamie, die in derselben Weise Infiltrate vermissen 
lassen, unerklart bleiben. 

Auch die iibrigen Abweichungen von der Norm im Befund an der Gefa8- 
wand diirfen pathogenetisch nicht zu hoch eingeschatzt werden. Nonne, der 
die GefaBe bei seinen ersten Untersuchungen stets verandert fand (St.09)s 
glaubte anfangs, ebenso wie Minnich, in den damit Hand in Hand gehenden 
Kr S/S la u t S to rungen eine Ursache der Herdbildung erblicken zu 
konnen. Ahnlich auBerte sich Taylor und eine Reihe anderer Autoren sowie vor 
nicht allzulanger Zeit F. H. Lewy, der entsprechend seinen vorher erwahnten 
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Befunden an der Gefafintima eine Endarteriitis der kleinen GefaBe 
fur das Primare bei diesem ProzeB erklarte. Doch ist einmal schwer zu ver- 
stehen, wieso durch Ernahrungsstérungen das Bild des funikularen Herdes 
zu stande kommen soll, da véllige Ischamie zu Erweichung fiihren miiBte und 
auch die im Gefolge von Endarteriitis der kleinen GefaBe sich einstellenden 
Gewebslasionen als andersartig wohl bekannt sind. AuBerdem konnte spater 
Nonne selbst nachweisen, da8B in frischesten Fallen GefaBveranderungen vollig 
vermiBt werden, so daB er nun seine Ansicht dahin prazisierte, daB vermutlich 
ein toxisches Agens auf dem Blutwege dem Riickenmark zugefiihrt werde, dann 
durch die zunachst intakte GefaBwand ins Riickenmark iibertrete und hier 
die typischen Lasionen hervorbringe, daB dann aber bei lange fortgesetztem 
Kontakt mit der GefaBwand diese schlieBlich selbst geschadigt werde und daB 
diese GefaBwandschadigung ihrerseits zur Verstarkung der Zerstérungen am 
Nervenparenchym beitrage, so daB es dann zu einem regelrechten Circulus 
vitiosus komme. Mit vielen anderen Autoren halte auch ich diese 
Ansicht fir die plausibelste. 

Die Lokalisation der Herde wird durch diese Uberlegungen aller- 
dings noch nicht gentigend erklart. Im wesentlichen fallen sie ins Bereich von 
Asten der Vasocorona. Es ist besonders auffallend, daB die vorwiegend 
von Verzweigungen der Centralarterie versorgte graue Substanz mit dem 
angrenzenden Saum weifSer verschont bleibt (Nonne und Friind); aber bei 
naherer Betrachtung fallen die Bezirke der Erkrankung und der GefaBversor- 
gung doch keineswegs zusammen, denn auch das Hinterhorn, das itber- 
wiegend von peripherischen Zweigen versorgt wird, bleibt verschont. Henne- 
berg glaubt, daB nur die im allgemeinen besser mit Blut versorgte graue 
Substanz sich der Noxe gegeniiber als widerstandsfahiger erweise 
als die weiBe. Hier wollen wir uns daran erinnern, daB bei der Heine-Medin- 
schen Erkrankung diese dichtere Vascularisation uns die Annahme nahelegte, 
daB mehr von dem Virus dorthin gelangte, um uns davon zu iiberzeugen, daB 
man hiermit alles und nichts beweisen kann. Auch hier bleibt nichts anderes 
ubrig, als unsere Kenntnislosigkeit festzustellen. 

Auch die Lehre von Pierre Marie, der sich Kattwinkel, Crouzon u. a. 
anschlossen, von der lymphogenen Entstehung der Affektion hat 
begreiflicherweise nur wenige Anhanger gefunden. GewifB sind die Erweite- 
rungen der Lymphscheiden oft sehr hochgradig, es ist dies aber ein ganz 
inkonstanter, namentlich in frischen Fallen stets fehlender Befund. Uberdies 
fiihrt, wie wir uns im Vorhergehenden mehrfach tiberzeugen konnten, die Ver- 
breitung pathogener Agentien auf dem Lymphweg zu Bildern ganz 
andieter Art. 

Atiologie: Es bleibt nunmehr nur noch zu fragen: welches ist denn 
dieses toxische Agens, das hier in Wirkung tritt? Denn daf® hier irgendein 
nicht organisierter Giftstoff wirksam ist, das ist nach Aus- 
schlu8 aller iibrigen in Frage kommenden Momente, wie endogener Faktoren, 
Trauma, Mikroorganismen u. dgl. m., weitaus das Wahrscheinlichste. Aber 
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seine Natur ist heute ebenso wie vor 35 Jahren, als Lichtheim seine ersten 
Falle verdfientlichte, vollstandig unbekannt. Wir koénnen nur aufzahlen, bei 
welchen Krankheiten die funikulare Riickenmarksaffektion angetrofien wird, 
allenfalls noch, unter welchen Umstanden sie in Erscheinung tritt. Da ware zu 
sagen, daB au8er bei perniziédser Anamie die Krankheit beobachtet 
wurde: bei nichtpernizidsen letalen Anamien’*, bei Leukamie, bei 
Skorbut, bei chronischem Alkoholismus (Nonne), in etwas 
weniger ausgesprochener Form bei Sepsis (natiirlich unabhangig von 
etwaigen septischen Embolien), beim Senium (Nonne), bei Malaria 
(Henneberg), bei Carcinom (Lubarsch, Boedecker und Juliusberger), wobei 
allerdings die Riickenmarksaffektion nach Lubarsch gewisse Besonderheiten 
aufweisen soll, wie sehr diffuse Verbreitung des Prozesses, Vorwiegen der 
hydropischen Quellung Minnichs und Mitbeteiligung der hinteren (intra- oder 
extramedullaren?) Wurzeln, endlich sehr selten und wahrscheinlich nur 
auf zufalligem Zusammentreffen beruhend bei Syphilis (Putnam) und 
Tuberkulose (Sand). SchlieBlich ist zu bemerken, da8 auch, ohne daB 
eine dieser Erkrankungen in ausgesprochener Weise vorgelegen hatte, 
die von dem spinalen Leiden Befallenen meist unterernahrte, uber- 
anstrengte oder mit Magendarmstorungen behaftete Individuen 
sind (Henneberg). 

Es fragt sich nun, welche Rolle spielt die qualitativ und quantti- 
tativ mangelhafte Blutversorgung des Riickenmarks bei dieser 
Affektion? Schon die im Anfang dieses Kapitels mitgeteilten Daten, nach denen 
der spinale ProzeB lange Zeit vor Auftreten einer Anamie sich einstellen kann, 
ja ohne daB eine solche tiberhaupt wahrend des Krankheitsverlaufs hinzutritt, 
lassen eine unmittelbare Atiologische Bedeutung der Blut- 
verschlechterung ablehnen. Die Unabhangigkeit der beiden 
Prozesse voneinander wird ferner demonstriert durch den interessanten Fall 
Nonnes, bei dem eine pernizidse Anamie mit spinalen Symptomen eine weit- 
gehende Remission erfuhr, an die sich dann ein zum Tode fiihrendes Rezidiv 
der Riickenmarkskrankheit anschlo®B, ohne daB jedoch die Anamie 
wiedergekehrt ware. Auch bei den iibrigen oben genannten Krank- 
heitsformen, die, wie z. B. der Alkoholismus und der Krebs, Anamie hervor- 
zurufen imtande sind, ist mehrfach (Nonne, Lubarsch) beobachtet worden, daB 
die Herde bereits, bevor sich eine Blutarmut irgendwie bemerkbar gemacht 
hatte, klinische Stérungen verursachten. Bei Anamie nach einfachen 
Blutverlusten sah Nonne nie die Affektion auftreten. Bemerkenswert 


* Anm, bei der Korrektur: Neuerdings wird von englischer Seite (Hunter, Hurst und 
Bell u. a.) behauptet, daB die Anamie, die die vorliegende Erkrankung begleite, stets vom 
Typus der ,,pernizidsen“, ,,hamolytischen“ sei. Durch bakterielle Prozesse in der Mund- 
hohle soll es, wenn gleichzeitig Anaciditét des Magensafts bestehe, zur Entstehung ver- 
schiedenartiger, teils hamolytisch, teils neurotoxisch wirkender Produkte kommen. Dieser 
Auffassung stehen noch verschiedene Bedenken entgegen; trotzdem erscheint es vielver- 
sprechend, diese Spur weiter zu verfolgen. 
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ist ferner, da8 auch Kriegsverletzungen mit schwerer Ausblutung nie zu ihrer 
Entstehung AnlaB gegeben zu haben scheinen. Allerdings sind doch einige 
wenige einschlagige Falle beschrieben worden; doch betrifft derjenige von 
Ransohojf eine Blutung aus einem Blasencarcinom, so dai zum 
mindesten au Ber dem Blutverlust auch die Stoffe wirksam gewesen sind, die 
sonst beim Krebs diese Affektion herbeifiihren kénnen. In den Fallen von 
Clarke, bei denen ein- bzw. mehrmaliges, heftiges Nasenbluten der 
Erkrankung vorausgegangen war, liegt es wohl naher, in der Epistaxis nicht 
die Ursache, sondern ein Symptom der Bluterkrankung zu erblicken. 
Es bleibt als einziger ein Fall von Mfc Connell, bei dem nach einer schweren 
Hamatemese Anamie, Neuritis optica und spinale Erscheinungen auf- 
traten; aber da der Fall nicht zur Sektion kam und iiber die Ursache der 
Magenblutung gar nichts bekannt ist, so ist es zum mindesten méglich, daB 
nicht der Blutverlust an sich, sondern irgend eine gastrogene Intoxikation 
(Monro und Hanney) die Ursache darstellt. 

Es bleibt daher nur die bereits von Minnich begriindete Annahme iibrig, 
die auch die Mehrzahl aller Autoren sich zu eigen gemacht hat, da8 namlich 
Anamie und Spinalerkrankung einander koordiniert sind 
und durch eine oder verschiedene gemeinschaftliche Noxen ent- 
stehen, die einmal mehr das Blut, ein anderes Mal tiberwiegend das Riicken- 
mark, ein drittes Mal beide gleichzeitig und etwa gleich stark angreifen, wobei 
man allerdings auch Hennebergs Moditikation dieser Annahme folgen kann, 
nach der ,,die Anamie zu einer Ernahrungsstérung des Riickenmarksgewebes 
fiihrt, die die Widerstandsfahigkeit desselben einer Noxe gegeniiber, die aber 
auch ohne Anamie wirksam sein kann, herabsetzt“. 

Was das fiir ein Gift oder fiir verschiedene Gifte sind, ist, wie gesagt, 
vollig unbekannt. Bei der pernizidsen Anamie kennen wir wenigstens eins 
der in Betracht kommenden, das sind die Stoffe, dieder Bothriocephalus 
latus ausscheidet; aber es mu8B natiirlich — abgesehen von den wohl sicher 
anzunehmenden endogenen Faktoren — noch andere Noxen mit dieser 
Wirkung geben. Es ist demnach mit einer Vielheit verschiedenartiger 
toxischer Stoffe zu rechnen, und da ist es dann sehr wohl denkbar, daB sie 
alle eine gewisse Affinitat zum Riickenmark und zum Blut haben, der eine 
aber mehr zu diesem, der andere mehr zu jenem. Doch wissen wir tiber diese 
Dinge noch nichts Bestimmtes, nicht einmal, ob es sich um ein endogenes 
Autotoxin handelt oder irgendeinen exogenen Giftstoff, steht fest. Der 
mangelnde Nachweis jeglicher auBerer Schadlichkeit in der Mehrzahl der 
Falle lieBe am ersten an irgendeine Autointoxikation denken. Aber 
manches spricht auch fiir eine aus der AuBenwelt, namentlich per os, 
aufgenommene Schadlichkeit. In diesem Sinne kénnte u. a. die groBe Ahnlich- 
keit der Gehirn- und Riickenmarksbefunde mit denjenigen bei der Pellagra 
— einer wenn auch in ihrer Atiologie noch unbekannten, so doch wohl sicher 
exogen bedingten Erkrankung — verwertet werden. Des weiteren sind eine 
Reihe von Fallen bekannt, bei denen eine Gastroenteritis das Bild 
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erofinete (Henneberg, Weimann, Bruns u. a.). Besonders interessant ist in 
dieser Beziehung der Fall von v. Voss. Sein Patient erkrankte zunachst an 
heftigem Magendarmkatarrh, und ahnliche Erscheinungen waren auch bei 
mehreren seiner Hausgenossen aufgetreten, so daB die Einwirkung irgend 
einer mit der Nahrung aufgenommenen Noxe wohl feststeht; bald stellte sich 
eine amentiaahnliche Ps ychose ein, nach deren Abheilung spinale Er- 
scheinungen auftraten, und als letztes kam eine perniziése Anamie 
hinzu, die */, Jahr nach Krankheitsbeginn den Tod herbeifiihrte. Natiirlich 
ist allerdings die Méglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daf in solchen 
Fallen die Wirkung doch eine indirekte ist und da®B letzten Endes doch 
im Korper infolge der Verdauungsstérungen entstandene Stoffe fiir die Riicken- 
marksaffektion verantwortlich zu machen sind. Vielleicht gehért hierher auch 
die Beobachtung, da® unter den Carcinomen, die zu funikularer Spinal- 
erkrankung fiihren, die des Magendarmtractus stark iiberwiegen (Lubarsch). 
Ubrigens haben auch die tierexperimentellen Untersuchungen uns in dieser 
Frage nicht viel weiter gebracht. Denn ein der funikularen Spinalerkrankung 
entsprechendes histologisches Bild zu erzeugen, ist bisher nicht gegliickt, weder 
durch einmalige gréBere, noch durch wiederholte kleinere Blutentziehungen 
(Orr und Rows, v. Voss, Massaro), noch durch Einspritzung anamie- 
erzeugender Gifte, wie Pyrodin, Toluylendiamin u. a. Bei jenen kommt es nur 
zu uncharakteristischen Ganglienzellveranderungen, wie wir sie als Folge der 
verschiedensten auBeren Einwirkungen zu sehen gewohnt sind, bei diesen war 
das Ergebnis entweder vollig negativ (v. Voss) oder es entstanden nur mit 
Marchi nachweisbare, ziemlich systematische Riickenmarksdegenerationen 
(Rothmann und Mosse) oder endlich segmentare Erkrankungen 
des Achsenzylinders mit anschlieBendem Zerfall (Shimazono). Da somit 
diese Veranderungen von dem Befund der spontanen Erkrankung des Menschen 
weit abweichen, so ist fiir die uns hier interessierenden Probleme die Ent- 
_ Scheidung der Frage ziemlich belanglos, ob, z. B. bei den Pyrodinexperimenten, 
die Rickenmarksverdnderungen unmittelbar durch das injizierte Gift oder 
mittelbar durch die von ihm hervorgerufene AnAmie bedingt sind. 


Anhang. 


Opticusaffektionen bei ,,Myelitis‘. 


Von groBem Interesse ist das Auitreten von Sehnerve nerkrankungen 
bei den verschiedenen Formen der in den letzten drei Kapiteln besprochenen 
Rickenmarksaffektionen. Man hat in solchen Fallen wohl auch von ,,Neuro- 
myelitis optica“, besser (Henneberg) von yO pticomyelitis“ gesprochen 
u. ZW. kénnen diese Sehnervenerkrankungen sowohl bei den echt entetindlichen 
wie bei den degenerativen Spinalaffektionen beobachtet werden. Am haufigsten 
trifft man sie wohl bei der disseminierten Myelitis, wohin auch der erste 
naher untersuchte Fall dieser Art gehért (Achard und Guinon). Aber 
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auch bei der eitrigen Myelitis sich nahernden Formen fehlen sie 
nicht und wurden anderseits auch in einigen Fallen funikularer Spinal- 
erkrankung festgestellt, wenngleich von Mitteilungen iiber einschlagige 
anatomische Befunde diejenigen Bielschowskys, soweit ich sehe, die einzigen 
geblieben sind. Im allgemeinen ist der histologische Charakter der Opticus- 
affektion derselbe wie derjenige im Riickenmark. So handelte es sich bei 
der echten Myelitis, die Abelsdorjff sah, um eine Neuritis optica im 
engeren Sinne. In den Fallen von funikularer Spinalerkrankung kamen typische 
perivaskulare Liickenfelder auch im Sehnerven zur Beobachtung 
(Bielschowsky Fall 3 und 4) und ahnlich liegen die Dinge in einem Fall von 
Henneberg. In Fall 2 von Bielschowsky, der im Riickenmark Herde von 
zweierlei Art aufwies, namlich Liickenfelder und Erweichungen, fanden sich im 
Sehnerven nur solche der ersteren Art, u. zw. in mehr diffuser 
Ausbreitung unter Konfluenz der einzelnen Herde. Es kommen aber auch 
erheblichere Differenzen vor, namlich in dem Sinne, daB bei aus- 
gesprochener Entztindung im Rickenmark der ProzeB im Opticus im 
wesentlichen Infiltrate vermissen 1aft. Hierher gehdrt Fall 1 von 
Bielschowsky. Géronne sah sogar bei eitriger Myelitis am Opticus ein Bild, 
das demjenigen der primaren Atrophie entspricht, wie man es bei der 
Tabes sieht. 

Der Kausalzusammenhang zwischen den beiden Affektionen liegt wohl 
ausschlieBlich auf dem Gebiet gemeinsamer Atiologie. Eine 
kontinuierliche Verbreitung eines Entziindungsprozesses vom Riickenmark bis 
zum Sehnerven, die nur auf dem Wege der weichen Haute mdglich ware, 
ist nie beobachtet worden. Bielschowsky denkt daran, daB moglicherweise das 
feine Kaliber der Opticusfasern sie gegeniitber den fraglichen Schadlich- 
keiten im Vergleich zu anderen Hirnabschnitten besonders empfindlich mache. 


5. ,Kompressionsmyelitis“ (Kompressionsdegeneration, Druck- 
lahmung des Riickenmarks). | 


Obwohl heute die allgemeine Ansicht auch bei denjenigen, die den Begriff 
der Myelitis weiter fassen, als es in dieser Abhandlung geschehen ist, dahin- 
geht, daB die infolge raumbeschrankender Prozesse im Wirbelkanal aul- 
tretenden Riickenmarksafiektionen nicht in das Gebiet der Riickenmarks- 
entziindung zu rechnen seien (so besonders Henneberg), so soll doch ihre Be- 
sprechung hier angeschlossen werden, weil, wie wir sehen werden, nicht nur 
das histologische Bild weitgehende Ahnlichkeit mit demjenigen hat, das auch 
heute noch vielfach als ,,Myelitis degenerativa“ bezeichnet wird, sondern weil 
bei ihrer Entstehung offenbar Mechanismen mit in Frage kommen, die mit 
den bei manchen Myelitisformen obwaltenden gewisse Berithrungspunkte haben. 

Ursachen: Jeder Prozef, der zu einer Raumbeschrankung im Wirbel- 
kanal AnlaB gibt, kann (muB es aber nicht) die im folgenden zu _be- 
sprechenden Riickenmarksveranderungen im Gefolge haben. Wir sehen hier 
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ab von den traumatisch bedingten, akut einsetzenden Quetschungen 
und Zerrungen des Riickenmarks, wie sie bei Frakturen und Luxationen 
der Wirbelsaule zu stande kommen, Lasionen, deren Entstehung nicht strittig 
sein kann und die mit Myelitis in der Tat nicht das Geringste gemein haben. 
Vielmehr haben wir uns mit krankhaften Prozessen im Wirbelkanal 
und seiner knéchernen Umhiillung zu beschaitigen, die in allmahlicher 
Weise den dem Riickenmark zur Verfiigung stehenden Raum einnehmen. 
Allerdings ist zu beriicksichtigen, daB bei manchen dieser Prozesse, vor allem 
bei der Wirbelcaries, es in seltenen Fallen auch im Anschlu8 an gering- 
fiigige Traumen (,,iiberheben“) oder auch ganz ohne solche zu plétzlic hem 
Zusammenbruch eines Wirbels und damit zu Quetschung des Riicken- 
marks kommen kann. Ohne Kenntnis der Anamnese wird es aber oft schwer 
sein, einen solchen Mechanismus post mortem nachzuweisen. Im ubrigen ist 
die tuberkulése Spondylitis die weitaus haufigste Ursache der 
Kompressionsdegeneration des Ritckenmarks; und zwar ist es, wie wir heute 
wissen, nur ganz ausnahmsweise die Deviation der Wirbelsaule selbst, die 
etwa durch Abknickung eine Riickenmarkslasion herbeifiihrte. Vielmehr handelt 
es sich ganz iiberwiegend um die Wirkung eines an der Aufenflache der 
Dura, d. h. exakter gesprochen, in dem lockeren Zellgewebe zwischen beiden 
Durablattern angesammelten peripachymeningitischen Exsudats 
(Pachymeningitis caseosa externa) (s. Fig. 169). Der eine Zeit- 
lang durch das Periost und das Ligamentum longitudinale posterius auf- 
gehaltene Proze8 bricht in diesen Raum ein und es kommt zur Bildung von 
tuberkuldsem Granulationsgewebe oder von Abscessen, die sich vor allem nach 
oben und unten ausbreiten, aber auch zu einer Infektion der 4uBeren Lagen 
der Dura fithren kénnen (Schmaus), wahrend an der Innenflache in der Regel 
héchstens ein feines pachymeningitisches Hautchen auftritt. In andern, weniger 
haufigen Fallen bleibt das Periost intakt und wird nur durch einen wirbel- 
kérperwarts gelegenen Kaseherd gegen den Wirbelkanal vorgebuchtet. 
Bedeutend seltener ist eine Kompressionsmyelitis im Gefolge von Wirbel- 
Syphilis oder der ja an sich recht seltenen Osteomyelitis der 
Wirbelsaule. Hier kommt es in ganz analoger Weise zu einer eitrigen 
Pachymeningitisexterna (,Perimeningitis‘), die iiber groBe 
Strecken des epiduralen Fettgewebes verbreitet sein kann (Hunt); oder aber es 
handelt Sich, wie in einem Fall von £. Fraenkel, um ein entziindliches Infiltrat 
zwischen den Bindegewebsfasern der Dura selbst. Des weiteren waren primare 
Neoplasmen der Wirbel, unter ihnen auch Exostose n, sowie 
metastatische Carcinome, Sarkome, Hypernephrome zu nennen. In 
auBerst seltenen Fallen kann auch einmal ein von der Nachbarschaft der 
Wirbelsaule ausgehender ProzeB, wie z. B. ein Aneurysma der Bauchaorta, in 
Betracht kommen. 
aie ae * oe : eyes des Wirbelkanals sich abspielenden 
elle die extramedullaren Tumoren ein 
unter denen die subduralen die haufigsten sein diirften. Ferner ware hier an 
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das Krankheitsbild der Pachymeningitis cervicalis hy per- 
trophicans zu erinnern, sowie an die auRerst seltenen Falle, in denen eine 
kasige Pachymeningitis ohne jede Wirbelerkrankung auftritt 
(Schlesinger, Syllaba, Rossi, Henneberg). Dagegen werden entziindliche 
Prozesse an den weichen Hauten kaum je als komprimierendes Moment in 
Betracht kommen. Endlich kommt es natiirlich auch durch intramedullare 
Tumoren zu Verschiebungen der Riickenmarkssubstanz und Druck von innen ; 


Fig. 169. 


Peripachymeningitls caseosa, Diffuse Degenerationen in dem in seiner Gestalt unveranderten 
Rtickenmarksquerschnitt. 


doch liegen die mechanischen Verhaltnisse hier so anders, da8B sie an dieser 
Stelle auBer Betracht bleiben miissen. 

Bei’ Besprechung der pathologischen Anatomie des Prozesses wollen wir 
von den Verschiedenheiten der die Kompression herbeifiihrenden Faktoren ganz 
absehen, da, wie wir noch sehen werden, hierdurch keine nennenswerten 
Differenzen im Befund bedingt sind. Ist die Raumbeschrankung nicht er- 
heblich, so kann das Riickenmark, das im Wirbelkanal einen verhaltnismaBig 
weiten Spielraum hat, bis zu einem bedeutenden Grade ausweichen; man kann 
dann makroskopisch iiberhaupt keine Veranderung feststellen, oder aber auch 
das Riickenmarksgewebe ist, soweit es sich um frische Falle handelt, abnorm | 
weich und gegeniitber der Norm geschwollen. Bei hohergradiger 
Raumeinengung kommt es dagegen natiirlich je nach Art und Form des druck- 
austibenden Gebildes zu Knickungen, Impressionen und hochgradigen Ver- 


604 Friedrich Wohlwill. 


schmalerungen des ganzen Riickenmarks (bis zu 2 mm Dicke: Daxenberger). 
Intradurale Tumoren liegen meist wie in einem Nest in einer Nische der Riicken- 
markssubstanz. Auf dem Querschnitt ist die Zeichnung oft verwaschen (vel. 
Fig. 169), die weiBe Substanz quillt mehr als die graue hervor. Bei hoch- 
gradigen Verzerrungen, die man bei geharteten und gefarbten Praparaten 
sieht, ist aber immer an die Méglichkeit von Kunstprodukten zu 
denken, da die weichen Massen an der Kompressionsstelle sich nur sehr 
schwer exakt fixieren und harten lassen. In 4lteren Fallen kann die abnorme 
Weichheit einer Sklerose Platz machen; man sieht dann auch oft schon 
mit bloBem Augen sekundare Degenerationen. 

Die mikroskopischen Veranderungen kénnen an Intensitat sehr 
verschieden sein, u. zw. besteht hier keinerlei Parallelismus zu 
den makroskopischen Verhaltnissen, indem die histologische Untersuchung 
manchmal sehr schwere Faserdegenerationen an einem vollig normal kon- 
figurierten Riickenmark aufdeckt und umgekehrt trotz ausgesprochener 
Impression sich mikroskopisch ein véllig negativer Befund ergibt. Bis zu einem 
nicht ganz geringen Grade ist eben das Riickenmark ebenso wie das Gehirn 
kompressibel. In vielen Fallen aber leidet die Struktur — ich hebe das 
Wort ,Struktur hervor und betone, da8 damit nichts iiber die Funktions- 
fahigkeit gesagt ist (s. u.) —, u. zw. handelt es sich in friiheren Stadien ganz 
ausschlieBlich um Veranderungen an den Nervenfasern. Diese kénnen 
nicht besser charakterisiert werden als durch die Feststellung, daB sie im 
wesentlichen der neurolytischen Schwellung des Achsen- 
cylinders entsprechen, wie wir sie auch bei anderen ,, Myelitis“-Formen 
kennen gelernt haben (vgl. Fig. 157, Seite 471, und Tafel III, Fig. 4). In 
einem intra vitam von Pette beobachteten Fall, bei dem die klinischen Er- 
scheinungen von Riickenmarkskompression nur 3 Tage gedauert hatten, konnte 
ich bereits alles, was zum Schwellungsstadium dieser Affektion gehért, nach- 
weisen: hochgradige Schwellung der Achsencylinder mit abnorm  starker 
und bei Fuchsin-Lichtgriinfarbung atypischer Farbbarkeit, Auftreten 
fuchsinophiler Granula, Bildung von kleinen Vakuolen, Eindringen von 
Gliazellen in die Achsencylindersubstanz. Die Markscheide scheint auch 
hier mehr durch passive Dehnung zu zerfallen, als primar. zu leiden. 
Dieser Ansicht ist auch Heymann. Daneben kommt es aber offenbar Auch vor, 
dab die Markscheide zuerst aufquillt und der Achsencylinder in der 
Lichtung der erweiterten Maschen in centraler oder peripherischer Lage 
relativ lange tiberdauert (Bielschowsky, Fickler, Flatau und Sterling). Vielfach 
diirften aber derartige Angaben auch auf dem Studium spaterer Stadien 
beruhen. 
es te ce eee sowohl einzelne isoliert liegende 
PsacTil na eaenicnEs Ein - rere Wied Gece ts Oe 

: ‘ ge dieser Herde sind nach Fickler peri- 
vascular gelagert, u. zw. oft um hyalin degenerierte GefaBe. Im Riickenmarks- 
querschnitt liegen sie meist in dem von der Kompression unmittelbar betrof- 


Tafel III. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band X, 2. 
Zu: Fr. Wohlwill, Nichteitrige Entztindungen des Centralnervensystems. 


Fig. 1. , Fig. 2. 


Foes: 


Fig. 1—4. Neurolytische Schwellung des Achsencylinders. Fig. 1. Querschnitt: Riickenmark. Alzheimer-Mann. Um die 
enorm geschwollenen Achsencylinder fast tiberall noch die (rotgefarbten) Markscheiden sichtbar; bei g ein Gliakern 
innerhalb der Markscheide, bei g, ein Gliakern in leerer Masche. (Funiculare Spinalerkrankung.) Fig. 2 Dasselbe. 
Langsschnitt. ,,Boule terminale.“ Beginnende Verfliissigung. Fig. 3. Dasselbe. Bielschowsky. Fig. 4. Langsschnitt: 
Riickenmarkskompression, Fuchsin-Lichtgriin. Fuchsinophile Granula und fadige Strukturen. — Fig. 5 und 6. Plasmacellulare 
GefaBinfiltrate. Unna-Pappenheims Plasmazellenfarbung. Die Plasmazellen bei Fig. 5 im wesentlichen auf den adventitiellen 
Lymphraum einer Pracapillare beschrankt, bei » im perivascularen (Schrumpf-?) Raum gelegen, bei Fig. 6 diffus von 
der Wand einer Vene ins ektodermale Gewebe eindringend. ,Tuberkulése Encephalitis.“ — Fig. 7. Pracapillare mit 
progressiv veranderten GefaBwandelementen. Toluidinblau. »Grippe-Encephalitis.“ — Fig.8. @ Neurocytophagie. Gliakern 
in einem Verfliissigungshof der Nervenzelle gelegen. 6 Umkiammerung. ¢ Reichliche Trabantzellen: Im Striatum normal. 
» Encephalitis epidemica.“ Toluidinblau. — Fig. 9. Ansammlung von Gliakernen und Leukocyten in einer Neurocytophagie 
vortauschenden Anordnung. Nachbarschnitte ergeben Beziehung zu einer Capillare. »Heine-Medin.“ Toluidinblau. 
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fenen Abschnitt, sie konnen aber auch gerade auf der entgegengesetzten Seite 
angetroffen werden. Da die haufigste Ursache der Kompression, die Wirbel- 
caries, uberwiegend von den Wirbelkérpern ausgeht, so erscheint die vordere 
Halfte des Riickenmarks bevorzugt (Burr u. a.). Andererseits findet man 
aber auch das ventrale Gebiet der Hinterstrange (Fickler, Schmaus) und die 
hinteren Abschnitte der Seitenstrange (Rosenbach und Schtscherbak) als Pra- 
dilektionsstelle angegeben. Bemerkenswert ist, daB die an der Peripherie 
gelegenen Faserkomplexe sich im allgemeinen noch als am widerstandsfahigsten 
gegentiber der schadigenden Wirkung erweisen (Miiller, Dinkler, Heymanu.a.). 

im Erkrankungsgebiet sind die Venen haufig stark dilatiert, 
wahrend die Arterien umgekehrt oft ungewdhnlich eng _ erscheinen 
(Fickler, Heymann). Unabhangig davon kénnen die Lymphbahnen erheblich 
ausgedehnt und eventuell mit Fliissigkeit gefiillt sein. Doch stellt dies durchaus 
keinen regelmaBigen Befund dar; gerade in frischen Fallen kann er fehlen 
(Bielschowsky, Fall 1, Syballa, Fickler, Flatau und Sterling, eigene Beob- 
achtung). In spateren Stadien kommt bei den adventiellen Lymphscheiden noch 
‘eine Ausdehnung durch Fettkérnchenzellen hinzu. Zwischen den 
Nervenfasern werden bisweilen homogene, sich mit den verschiedenen Farb- 
stoffen blaB8 tingierende Massen angetroffen, die als ,plasmatisches 
Exsudat* gedeutet zu werden pflegen. 

Die Glia ist im Anfangsstadium oft wenig verandert, in anderen Fallen 
zeigt aber auch sie Zeichen von Aufquellung, die sich an diesem Gewebe 
im Auftreten amdéboider Zellen sowie diffuser Umwandlung des gesamten Glia- 
gewebes, wie ich es in dem erwahnten frischen Fall beobachten konnte, auBert. 

Auch die graue Substanz ist nicht unbeteiligt; in einigen Fallen 
ist sie sogar besonders schwer betroffen und zeigt ausgedehnte Zerfallsprozesse, 
wobei die Hinterhérner in erster Linie leiden. Auferdem sieht man _ ver- 
schiedene Formen von Ganglienzelldegenerationen, die man in 
die beiden groBen Gruppen der Schwellungs- und Schrumpfungsprozesse ein- 
teilen kénnte. Auch Neurocytophagien kommen vor (Faworskij). Bisweilen 
fehlen auf weite Strecken hin Nervenzellen fast vollig (Daxenberger, Flatau 
und Sterling). Auch die Fasern der grauen Substanz kénnen degenerieren 
und ihre Zahl stark reduziert werden (Heymann). In Alteren Publikationen 
wird oft die triibe Beschaffenheit der gesamten Grundsubstanz hervorgehoben. 
In einigen Fallen wurde das Auftreten von Hohlen in der grauen Riicken- 
markssubstanz vermerkt. Diese kénnen entweder einfach durch den Zerfall der 
degenerierten nervésen Substanz zu stande kommen und also einen Endausgang 
der Nekrose darstellen, oder aber durch Zerfall glidser Neubildungen, 
die bisweilen in Verbindung mit Riickenmarkskompressionen zur Beobachtung 
kommen, so daB eine Kombination mit bzw. ein Ubergang zur Syring o- 
my elie anzunehmen ware. In diesem Zusammenhang ist auch die in manchen 
Fallen angetroflene Erweiterung des Centralkanals oberhalb der 
Kompressionsstelle zu erwahnen, die im Tierversuch mehrfach beobachtet 
wurde (Rosenbach und Schtscherbak), beim erwachsenen Menschen aber 
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natiirlich nur vorkommen kann, wenn ausnahmsweise der Centralkanal in 
ganzer Lange offen bleibt. Man hat sich bei solchen Vorkommnissen, ebenso 
wie bei den syringomyelieartigen Héhlenbildungen, natiirlich immer die Frage 
vorzulegen, ob diese Veranderungen nicht schon vor Einwirkung der Kom- 
pression bestanden haben, also zufalliges Zusammentrefien vorliegt. 

Auf die angegebenen Veranderungen beschranken sich im wesentlichen die 
morphologisch nachweisbaren primaren Folgen der Druckwirkung im 
Riickenmark. Was nunmehr folgt, ist wiederum Reparation und Orga- 
nisation; jedoch wird der Ablauf dieser Vorgange wesentlich modifiziert 
dadurch, daB die schadigende Druckwirkung nicht nur fortdauert, 
sondern in vielen Fallen sogar noch zunimmt. Von der Lage der Dinge 
im Einzelfall wird es daher abhangen, ob die in der beschriebenen Weise ver- 
anderten Nervenfasern vollstandig zu grunde gehen, den erreichten Status bei- 
behalten oder gar sich erholen, ferner ob und in welchem Mafe die Glia ihrer 
reparatorischen Funktion obzuliegen vermag oder diese mehr mesodermalen 
Elementen iiberlaBt, oder ob endlich schwerste Nekrose erfolgt, die auch die 
GefaBe in Mitleidenschaft zieht. Dementsprechend werden wir erwarten 
kénnen, daB Zahl und Herkunft der Abbauzellen schwanken wird, daB bald 
Sklerose, bald Erweichungsvorgange auftreten u. s. f. Modifizierend wirkt 
weiter das oft sehr ausgesprochene Odem, das nach Schmaus ebenfalls zu 
Erweichung fihren kann (s. 0.). 

An den Gefa8en stellen sich die tblichen Wandverdickungen und 
' regressiven Prozesse ein. In einzelnen Fallen (Bruns, Kronthal, Dexler, Biel- 
schowsky, Fall Il) wurden mafig hochgradige GefaBscheiden- 
infiltrate, meist mit einkernigen Elementen, beobachtet. Die Lage 
der Dinge war dabei meist so, daB mit Schmaus eine rein reaktive Ent- 
zindung anzunehmen war. In der groBen Mehrzahl der Falle wurden aber 
derartige Reaktionen vermift. Insbesondere wurden auch an den weichen 
Hauten so gut wie nie entziindliche Prozesse beobachtet. (Ganz geringe 
sah Syballa.) Auch Verwachsungen mit der Dura bilden keinen regelmaBigen 
Befund. Letztere selbst weist meist betrachtliche Verdickungen auf (Fickler, 
Rossi u. a.). Blutungen wurden bisweilen — besonders wiederum in der 
grauen Substanz — angetroffen. Eine wesentliche Bedeutung kommt ihnen bei 
ae ProzeB nicht zu. GefaBneubildungen sahen Bielschowsky und 

runs, 

Auch das AusmaB der sekundaren Degenerationen unterliegt 
Pies ee in den einzelnen Fallen. Vielfach wird hervorgehoben, 
Mage Ae oer a ese pe oder ganz fehiten. Es zeigt uns das, daB 
se eae aa . — . irae nicht notwendig den Zerfall 
eS ee a ur Folge haben miissen. In anderen Fallen sind sie aber 

prochen, namentlich bei langerer Dauer des Prozesses, wie in 
Nee ce os ea aber auch, wie eine eigene Beob- 
sy peti gee a1 erlaut in Erscheinung treten. Ubrigens ist, soweit 
generation im Hinterstrang handelt, auch immer 
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zu bertcksichtigen, daB die Faserunterbrechung nicht im Ritckenmark, sondern 
in den hinteren Wurzeln, etwa in den Intervertebralléchern, zu stande 
gekommen sein kann. 

Die beschriebenen Riickenmarksaffektionen sind meist im wesentlichen auf 
das Gebiet beschrankt, in dem extramedullar der zur Kompression fithrende 
ProzeB sich abspielt. Nach den benachbarten intakten Riickenmarkspartien 
nimmt die Intensitat der Veranderungen meist sehr schnell ab, jedoch so, daB 
gewisse Ubergange nachweisbar sind. Nur selten geht der ProzeB nach oben, 
eher noch nach unten wesentlich iiber die primar erkrankte Stelle hinaus; oder 
es finden sich mehrere von einander getrennte Herde (Dinkler, Heymann*). 
Nur die Ganglienzellveranderungen kann man 6fters durch das ganze Riicken- 
mark verbreitet finden (Westphal, Marinesco), und auch ein gewisses Odem 
kann man noch weit ttber die Kompressionsstelle hinaus nachweisen. 

Kurz ist noch ein Wort tiber die Befunde im Riickenmark in den Fallen 
zu sagen, in denen klinisch nach mehr oder weniger schweren Kompressions- 
erscheinungen annahernde oder vollstandige Heilung eingetreten ist. Es 
liegen hieriiber erst wenige Untersuchungen vor, deren Ergebnisse noch 
dazu voneinander abweichen. In Krégers Fall war an der Kompressions- 
stelle das Gewebe bis auf ganz unwesentliche Veranderungen vollkommen 
normal, dagegen war in dem Fall von Michaud (der nach Fickler mit einem 
von Charcot beschriebenen identisch ist) das Riickenmark bei der Sektion extrem 
verdiinnt und sklerotisch, wobei allerdings die histologische Unter- 
suchung zwischen den degenerierten noch reichliche erhaltene Nervenfasern 
erkennen lie®B. Immerhin war es zu ausgesprochener sekundarer Degeneration 
gekommen. Auch in zwei Fallen von Fickler waren die Veranderungen noch 
als durchaus schwere zu bezeichnen. Hiermit stimmen die tierexperimentellen 
Befunde von Bornstein tiberein. Dieser Autor fithrte bei Hunden Lami- 
nariastifte in den Wirbelkanal ein. Einen Teil der Tiere tétete er im Zu- 
stand schwerer Lahmung, bei einem anderen entfernte er nach Eintritt der 
Lahmung den Stift und totete die Hunde erst nach vélliger Riickbildung der 
Lahmungserscheinungen. In beiden Fallen war das pathologisch-histologische 
Bild im wesentlichen das gleiche. Wir miissen daraus wohl mit Bornstein 
schlieBen, da8 wir in den von uns bei der Riickenmarkskompression fest- 
gestellten morphologischen Veranderungen noch nicht das Substrat fiir die 
klinisch in Erscheinung tretende Funktionsstérung der betreffenden Fasern 
vor uns haben. 

DaB itbrigens die erkrankten Nervenfasern nicht fiir alle Zeiten funktions- 
unfahig sind, hatte ja schon langst die klinische Erfahrung gelehrt, nach 
der die Beseitigung der Kompression mehr oder weniger rasch ein Zuriick- 
gehen der motorischen und sensiblen Ausfallserscheinungen mit sich bringen 
kann. Bekannt ist der Fall von Wagner, bei dem die — allerdings traumatisch 
bedingte — Kompression bei Extension prompt zuriickging, um sich nach Aut- 


- * DaB diese Herde auBerhalb der Kompressionsstelle, wie Heymann glaubt, post- 
mortal entstanden sein sollen, ist nicht recht einzusehen (so auch Cassirer). 
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horen der Extension wieder einzustellen, aber erst nach etwa ’/, Stunde, woraus 
geschlossen wird, daB der Druck nicht unmittelbar, sondern durch Odem 
gewirkt hat (s. u.). Bei der Sektion dieses Falles war selbst der mikroskopische 
Befund negativ. DaB® an solcher Funktionsriickkehr Regeneration von 
Nerventiasern erheblich beteiligt sei, wie Fickler das auf Grund des 
Befundes abnorm gelagerier feiner Nervenfasern annahm, wird heute wohl 
ziemlich allgemein fiir ausgeschlossen gehalten, wenn auch das Vorkommen 
gewisser sich in geringen Grenzen haltender Regenerationserscheinungen nicht 
bezweifelt werden kann. 

Ehe wir nun auf die Pathogenese der Rickenmarksdegenerationen 
bei Kompression eingehen, wollen wir noch kurz einen Blick auf die Ergebnisse 
der tierexperimentellen Forschung auf diesem Gebiet werien, 
soweit sie die pathologisch-anatomischen Befunde betrifft. Auf die mannig- 
fachste Art hat man es unternommen, den Raum, der dem Riickenmark im 
Wirbelkanal zur Verfiigung steht, zu verkleinern und einen Druck auf dieses 
Organ auszuiiben. Im wesentlichen hat man allerhand Fremdkorper in den 
Wirbelkanal gebracht, u. zw., um Riickenmarksverletzungen zu vermeiden, in 
den epiduralen Raum. Ka/ler, dem wir die erste sehr sorgfaltige und ergebnis- 
reiche einschlagige Arbeit verdanken, wahlte fliissiges Wachs, Blumen- 
thal, Faworfskij und Bornstein quellende Laminariastifte, Rosenbach und 
Schtscherbak keine Silberkiigelchen und -stabchen, Kronthal Korkstiickchen. 
Besonderer Fragestellung diente die Anwendung von Blut und tierischen 
Organstiicken — neben Hollundermarkkiigelchen — durch Enderlen, sowie 
von tuberkulésem und eiterhaltigem Material durch Schmaus (s. u.). Die 
pathologisch-anatomischen Befunde, die bei diesen Versuchen im Riickenmark 
der Tiere erhoben wurden, stimmen in erfreulicher Weise mit den Beob- 
achtungen am Menschen iiberein und bestatigen auch die Anschauung, die 
man sich auf Grund der letzteren tiber den Verlauf des Prozesses machen 
konnte. Der Hauptunterschied zwischen den Befunden beim Menschen und 
im Tierexperiment besteht nach Kahler darin, daB bei jenen infolge der 
uber eine langere Zeit hindurch erfolgenden Fortwirkung des Drucks im 
selben Fall verschiedene Stadien des Prozesses zur Anschauung 
kommen, wahrend im Tierexperiment die Kompression im wesentlichen ein- 
malig erfolgt und infolgedessen iiberall gleichartige Befunde erzeugt (fir die 
Laminaria trifft dies allerdings nicht ganz zu). Sehr ausgesprochen war in 
manchen Tierexperimenten die Héhlenbildung besonders in der grauen Sub- 
stanz. Mit ihr beschaftigen sich vor allem Rosenbach und Schtscherbak, die den 
Wanden der Héhlen das viel besprochene ,,plasmatische Exsudat anhaftend 
fanden, wahrend die umgebende graue und wei®e Substanz im allgemeinen 
nur verhaltnismafig geringfiigige Veranderungen aufwies, so da® man hier 
immerhin auch mit Kunstprodukten rechnen muB. 

Wenden wir uns nun der Besprechung der Pathogenese der Kom- 
pressionserscheinungen im Riickenmark zu, so werden wir sehen, da diese 
Affektion, bei der der Kausalzusammenhang der Dinge so einfach zu liegen 
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und gleichsam mit Handen zu greifen scheint, bisher eine durchaus befriedi- 
gende Interpretation nicht gefunden hat. Nichts liegt ja naher, als die 
Annahme, da8 der Druck, den das den Wirbelkanal verengernde pathologische 
Material auf das Riickenmark ausiibt, die Neryenfasern einfach grob- 
mechanisch schadigt; dies war auch die Ansicht Olliviers, des ersten 
Autors, der sich naher mit diesen Dingen beschaftigt hat. Aber bald zeigte 
sich, daB genau dieselben Veranderungen im Riickenmark auftreten, wenn die 
fraglichen Massen gar nicht in Berithrung mit dem Riickenmark gekommen 
waren, ja wenn eine nennenswerte Verengerung des Wirbelkanallumens iiber- 
haupt nicht vorlag. . 

Diese Erkenntnis fithrte zu der die Olliviersche Theorie ablésenden Auf- 
fassung, die den Proze8 fiir einen myelitischen erklarte, wie das in 
Deutschland besonders v. Leyden, in Frankreich Charcot und sein Schiiler 
Michaud verireten haben. Bei Erérterung dieser Behauptung miissen wir uns 
zunachst von der Verwirrung frei machen, die auch hier wieder die Benutzung 
des Wortes ,,entziindlich“ in doppeltem Sinn hervorgerufen hat, deren sich 
sogar Schmaus schuldig gemacht hat. Fragen wir, ob den im Gefolge der 
Kompressionswirkung im Riickenmark auftretenden Veranderungen der 
Charakter einer entziindlichen Reaktion zukomme, so ist diese 
Frage wohl unbedingt zu verneinen. Der Befund von infiltrativen Prozessen 
stellt, wie wir sahen, eine groBe Ausnahme dar und ist wahrscheinlich als 
sekundare Reaktion auf den Zerfall von Nervensubstanz zu deuten, wie das 
auch Schmaus unter Bezugnahme auf die Verhaltnisse bei Infarkten annimmt. 
Ein unmittelbares Ubergreifen entziindlicher Prozesse von den 
Wirbelknochen und der Dura auf die weichen Haute und das Riickenmark, 
wie Charcot und Michaud es urspriinglich annahmen und wie es im Tier- 
experiment von Schmaus sowie spater von Sicard und Cestan beobachtet worden 
ist, ist beim Menschen ebenfalls nur ganz ausnahmsweise gefunden worden, 
so z. B. von Philippe und Cestan, Schmaus, Fall Il, Scarpatetti. Ferner fanden 
Lhermitte und Klarfeld in Fallen tuberkuléser Wirbelcaries einen einfachen 
unspecifischen myelitischen Prozef, den sie von der tuberkulés 
affizierten Dura durch die Wurzeln zum Riickenmark verfolgen konnten. DaB 
es hier nicht zur Bildung typischer tuberkuléser Produkte gekommen war, ist 
nach Ansicht der Verfasser belanglos, da der Kochsche Bacillus auch unspeci- 
fische Entziindungen verursachen kann. Auffallend ware nur dann, daB der 
primare KnochenprozeB doch als specifischer anzusprechen ist; man wird daher 
Schmaus, der in seinem Fall I Ahnliches fand, recht geben, wenn er fiir die 
Annahme einer unmittelbaren Fortleitung der Affektion auch gleichartige Ver- 
anderungen hiiben und driiben verlangt. Jedenfalls miissen solche Falle natiir- 
lich fiir die Betrachtung der Pathogenese bei den anderen aus- 
scheiden, da sie iiber diese gar nichts auszusagen vermégen. Bei ihnen wird 
vor allem mit Recht von vielen Autoren das Fehlen meningitischer 
Erscheinungen betont, die man bei einem auf diesem Wege zu stande ° 
gekommenen entziindlichen Proze8 gewif erwarten sollte. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 39 
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Eine andere Frage ist die, ob fiir die Entstehung der Veranderungen als 
vermittelnde Ursache ahnliche Momente in Frage kommen wie bei entziind- 
lichen Affektionen, mit anderen Worten, ob wir es mit einer unmittel- 
baren Reizwirkung auf das Riickenmark zu tun haben. Wir haben im 
allgemeinen Teil gesehen, daB gerade dem Prozef der neurolytischen Schwel- 
lung des Achsencylinders, die hier so regelmabig anzutreffen ist, ein gewisser 
aktiver Charakter zugesprochen wird. Es ware ja méglich, daB in diesen 
Fallen in dieser Erscheinung eine gewisse selbstandige Reaktion auf aufere 
Reize zum Ausdruck kame. Als Reiz auslésendes Moment kénnten zwei in 
Betracht kommen. Das eine ist das rein mechanische des Druckes 
(v. Leyden). Allerdings verursacht im allgemeinen chronischer Druck keine 
echt entziindlichen Prozesse, noch solche, wie wir sie im Riickenmark bei 
Kompression sehen. Vielmehr beobachten wir dabei meist einfache Hy per- 
trophien (wie z. B. Clavi, Sehnenflecken u. dgl.). Aber im Riickenmark 
kénnten die Dinge ja anders liegen. Doch iiberzeugten wir uns ja schon davon, 
daB eine unmittelbare Druckwirkwung in vielen Fallen gar nicht zu 
stande kommt. 

Auch sonst spricht gegen diese Annahme alles, was gegen un- 
mittelbare mechanische Einwirkungen spricht, vor allem die relative Intakt- 
heit der peripherisch gelegenen Nervenfasern. An zweiter Stelle kénnte an 
toxische Wirkungen gedacht werden. Solche wiirden viel besser die Er- 
krankung einzelner Fasern, die bisweilen vorhandenen, diffus tiber die Kom- 
pressionsstelle hinausgehenden Veranderungen, die Mehrzahl von Herden 
u. dgl. erklaren. Auch der pathologisch-histologische Befund kénnte sehr 
wohl damit in Einklang gebracht werden; erinnern wir uns, daB er bei der 
funikularen Spinalerkrankung, bei der wir auch toxische Einwirkungen anzu- 
nehmen Veranlassung hatten, ganz ahnlich war. Allerdings miissen wir hier 
davon ausgehen, daB es offenbar nur eine begrenzte Anzahl morphologischer 
Schadigungsformen und Reaktionen gibt, von denen jede bei verschiedenartigen 
Einwirkungen in Erscheinung treten kann, so daB der Schlu8& von der gleichen 
Folge auf die gleiche Ursache hier weniger als irgendwo statthaft ist (so be- 
stehen auch zwischen dem hier besprochenen ProzeB und der traumatischen 
Degeneration der Nervenfasern, wie besonders Jakob sie beschrieb, weitgehende 
Analogien [Bornstein]). 

Wollen wir trotzdem irgendwelche toxische Einwirkungen annehmen, so 
fragt es sich: Woher stammen diese Giftstoffe? Bei der tuberkulésen und 
eitrigen Wirbelentziindung ware ihre Entstehung wohl unschwer zu verstehen, 
allenfalls auch noch bei den malignen, primdren und metastatischen Ge- 
schwiilsten der Knochen und Meningen. Sehr viel gewagter ware eine solche 
Annahme schon bei benignen Tumoren, wie den nicht seltenen Fibromen 
und Endotheliomen der harten und weichen Riickenmarkshaut; und vollends 
bei E x 0 stosen der Wirbelkérper kann von der Entstehung solcher Stoffe 

wohl fiiglich nicht die Rede sein. Und doch ist in allen diesen Fallen der 
spinale ProzeB klinisch und histologisch derselbe. 
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Fs ist daher nicht zu verwundern, daB man dann doch wieder den 
mechanischen Verhaltnissen die Aufmerksamkeit zuwandte. Als erster be- 
zeichnete Kahler auf Grund seiner Tierexperimente die Behinderung 
des Lymphabflusses durch die komprimierenden Massen als die 
eigentliche Ursache der Riickenmarksdegenerationen, wobei er besonders auch 
an eine Art toxischen Einflu8 dachte, den nach Experimenten von Rumpj 
angestaute Lymphe auf Nervenfasern ausiibt. Ihm schloB sich weiterhin die 
groBe Mehrzahl der Autoren, die sich mit diesem Gegenstand beschaftigt 
haben, an. Die Auffassung wird gestiitzt durch die Zeichen von O dem der 
Rtickenmarkssubstanz, durch die passive Hyperamie in den Venen und durch 
die Erweiterung der Lymphscheiden, die man in solchen Fallen so oft nach- 
weisen kann. Schmaus zeigte besonders, wie bei der tuberkulésen Wirbelcaries 
der kasige ProzeB, der erst rein epidural gelegen war, weiterhin doch in die 
auBeren Duralagen eindringt und dort zahlreiche Lymphspalten, die mit dem 
Subduralraum kommunizieren, durch kasige Massen oder zelligen Detritus 
verlegt. Auch auf die Kompression, der die ebenfalls im epiduralen Raum 
gelegenen Venenplexus der Wirbelsdule unterliegen, hat man Gewicht. 
gelegit. Dagegen wurde Beeintrachtigung der arteriellen Blutstrémung 
weniger in Betracht gezogen, weil der Befund im allgemeinen nicht dem der 
Folgen von Ischamie entspricht. Auch kommt es, selbst bei den tuberkuldsen 
Affektionen, zwar sehr wohl zu specifischen, endarteriitischen Veranderungen, 
aber trotzdem nur ganz ausnahmsweise zu Thrombenbildung und fast nie zu em- 
bolischer Verschieppung, weil die Arterie meist vorher durch vélligen VerschluB 
ganz aus dem Kreislauf ausgeschaltet wird (Schmaus). Nur Hoche und Syballa 
sahen keilf6rmige Herde in der Rtickenmarksperipherie und nahmen als 
ihre Ursache arterielle Ischamie an. Fickler glaubt, daB Ischémie in denjenigen 
Riickenmarkssegmenten eine Rolle spiele, wo besonders starke Intercostalarterien- 
aste mit den Wurzeln zum Ritckenmark ziehen, d. h. im mittleren Brustmark. 

Aber so einleuchtend zunachst die Theorie ist, die den Stérungen des 
Lymph- und Blutabflusses die Riickenmarkslasionen zuschreibt, und so wahr- 
scheinlich sie fiir viele Falle das Richtige trifft, so vermag doch auch sie 
manche Verhaltnisse nicht zu erklaren und 1a8t fiir allerhand Einwendungen 
noch Spielraum iibrig. Zunackst ist die Uberfiillung der Venen und die Er- 
weiterung der Lymphscheiden keineswegsin allen Fallen nachweisbar. 
Beide fehlten in meinem ganz frischen Fall véllig. Ferner erklart auch diese 
Auffassung eigentlich nur die Falle, bei denen das komprimierende Agens zum 
mindesten in unmittelbaren Kontakt mit der Ritckenmarksoberflache kommt. 
Fickler macht darauf aufmerksam, daB die LymphgefaBe der Dura und des 
Epiduralraums zwar untereinander und mit dem Subduralraum in Verbindung 
stehen, nicht aber mit denen des Riickenmarks und der Pia*, und dem schlieBen 


* Die weiteren diesbeziiglichen Ausfiihrungen Ficklers sind nur fiir den iiberzeugend, 
der die Existenz der epispinalen, perivascularen und pericellularen Lymphraume anerkennt. 
Die positiven Erklarungsversuche, die dieser Autor gibt, sind im allgemeinen weniger ein- 
leuchtend als die Kritik, die er an denen seiner Vorganger ausiibt. 
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sich Lhermitte und Klarjeld an. Ferner ist es eine bekannte Tatsache, daB 
Behinderung des Lymphabilusses fir sich allein tberhaupt 
kein Odem herbeifithrt, Selbst Unterbindung des Ductus thoracius hat bekannt- 
lich keinerlei Folgeerscheinungen. Erst wenn gleichzeitig auch die Blutcircu- 
lation Behinderung erfahrt, treten starkere Fliissigkeitstranssudationen auf. 
Eine Erschwerung des Venenblutabflusses miSte man also 
jedenfalls zur Erklarung mit heranziehen. Aber auch diese Annahme reicht 
nur fiir die Falle aus, in denen bei unmittelbarer Druckwirkung auf das Riicken- 
mark auch die in der Pia verlaufenden Venen mitsamt dem Subarachnoideal- 
raum in gréBerer Ausdehnung verlegt werden. Trifft dies nicht zu, d. h. in 
allen den Fallen, in denen das Riickenmark, obwohl ihm noch ein gewisser 
Spielraum zum Ausweichen blieb, trotzdem erkrankte, so ist schwer 
einzusehen, wodurch hier AbfluShindernisse entstehen sollten; denn das 
Blut, das etwa den Weg durch die segmentalen Wurzelvenen verschlossen 
findet, wird in den vertikal an der Riickenmarksperipherie hinauf- und 
hinabsteigenden, meist viel kraftigeren Spinalvenen einen geniigenden Aus- 
weg finden, vor allem wenn langsames Anwachsen des Druckes Zeit zur 
Anpassung 1aBt. 

In der Tat haben denn auch eine Reihe von Autoren Zweifel geauBert, 
ob das mechanische Moment der Kreislaufhindernisse in allen Fallen eine 
ausreichende Erklarung darstellt. Enderlen hat dies auf Grund seiner Ver- 
suche mit organischem Material (s. 0.) fiir viele Falle, in denen von einer 
Verlegung eines erheblichen Teiles der Lymphwege nicht die Rede sein kann, 
in Abrede gestellt und fiir diese die Theorie aufgestellt, daB das Odem zum 
mindesten nur zum Teil mechanisch bedingt sei und daB méglicherweise, wie 
in dem bekannten Versuch Ranviers, das Hinzukommen einer Vaso- 
motorenlahmung erforderlich sei, die ihrerseits durch Resorptions- 
und Organisationsvorgange in den pathologischen Massen des 
Wirbelkanals bedingt sei (wie man sieht im Grunde eine Theorie, die in das 
Gebiet der mit Giftwirkungen rechnenden gehért). Doch kann diese Annahme 
sich auf bestimmte Tatsachen nicht stiitzen (Cassirer). Verwandt mit dieser An- 
schauung ist die Hypothese von Schmaus, Rossi u. a., die das im Riickenmark 
nachgewiesene Odem teilweise als ,kollaterales“ ansehen, wie man es 
auch sonst in der Nachbarschaft entziindlicher Prozesse beobachtet. Allerdings 
hebt Fickler hervor, daB die Beziehungen zwischen den BlutgefaBen der tuber- 
kulés erkrankten Teile und den RiickenmarksgefaBen wenig nahe seien, so daB 
in dieser Hinsicht ein tuberkuléser Knochenherd nicht viel bedeutungsvoller 
sein wiirde als etwa eine Lungenkaverne; doch ist der Mechanismus eines 
solchen kollateralen Odems wohl iiberhaupt noch nicht ausreichend geklart. 
Zweitellos steht es aber in nahen Beziehungen zum entziindlichen Odem, also 
zur serésen Entzinduneg, und da ist es denn doch auffallend, daB 
sich an dieses eigentlich nie weitere Stadien entziindlicher Exsudation an- 
Schlieben. Ferner kann auch diese Erklarung naturgemaB nur da Geltung 
beanspruchen, wo sich in der Umgebung des Riickenmarks tatsachlich ein 
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entzundlicher ProzeB abspielt, also z. B. wiederum nicht bei Ex- 
ostosen od. dgl. In der Tat beziehen sich die Erérterungen von Schmaus 
auch nur auf die Spondylitis (tuberculosa und purulenta). 

Und auch hier zieht Schmaus das kollaterale Odem nur fiir einen Teil 
der Falle und nur als mit wirkendes Moment zur Erklarung heran. Somit 
hat er und viele nach ihm die — allerdings wenig befriedigende — Lésung der 
Schwierigkeiten darin gefunden, daB man jede der im Vorhergehenden 
erdrterten Entstehungsursachen anerkannte. Man hat also geglaubt, daB bald 
die unmittelbare Druckwirkung, bald toxisch bedingte entziindliche und degene- 
rative Rickenmarkslasionen, bald Folgen von Odem — sei es durch mecha- 
nische Stérung der Blut- und Lymphcirculation, sei es als kollaterales oder 
durch Vasomotorenlahmung zu stande gekommenes — ursachlich in Frage 
kommen und daB bald nur das eine oder das andere dieser Momente und in 
wieder anderen Fallen mehrere oder alle zugleich in Wirkung treten. 
Ich nannte diese Lésung unbefriedigend, weil sie nicht recht zu dem einheit- 
lichen klinischen und histologischen Bild passen will, das wir in allen diesen 
Fallen beobachten. Man hatte doch erwarten kénnen, da8 wenigstens in den 
reinen Fallen gewisse Unterschiede sich auch im morphologischen Bild 
geltend machen wiirden, je nachdem rein mechanische oder rein vasomotorische 
oder rein toxische Momente ausschlaggebend waren. Dariiber ist aber bisher 
nichts bekannt. Auch die Experimente von Schmaus, die eigens zu dem Zwecke 
gemacht wurden, um festzustellen, ob bei der den Verhaltnissen der Spondylitis 
des Menschen am besten entsprechenden Einfiithrung infektidsen Materials 
in den Wirbelkanal andere Bilder im Riickenmark entstehen als bei den 
von seinen Vorgangern benutzten aseptischen Fremdkérpern, ergaben — 
wenn nicht ein urmittelbares Ubergreifen des entziindlichen Prozesses auf die 
Riickenmarkssubstanz stattfand — auBer einer weiteren Ausdehnung 
des Odems itiber das ganze Riicckenmark keine Wesens- 
verschiedenheiten in dieser Beziehung; und ob die Falle der Literatur, 
in denen entziindliche Infiltrate im Riickenmark nachweisbar 
waren oder die sonst irgendwie aus dem typischen Rahmen herausfielen, 
pathogenetisch irgendeine Sonderstellung einnehmen, ist aus 
den betreffenden Angaben keineswegs zu ersehen. 

Wir miissen uns also vorlaufig mit dieser Liickenhaftigkeit unserer Kennt- 
nisse zufriedengeben. Gehen wir einmal rein gefiihlsmaBig an dieses 
Problem heran, so werden wir uns der Uberzeugung nicht entziehen kénnen, 
daB mechanischen Einwirkungen bei der Entstehung der Kom- 
pressionsdegeneration des Riickenmarks doch wohl die erste Rolle zukommt, 
wofiir doch auch die meist wohl sehr deutliche Beschrankung der 
Rickenmarksaffektion auf die Kompressionsstelle spricht. 
Wir miissen uns nur daritber klar sein, daB wir auf diesem Wege noch nicht 
alle Befunde restlos erklaren kénnen, vielmehr bleibt hier noch eine 
Unbekannte, wie wir das leider ja schon so oft im Verlauf unserer Betrach- 
tungen konstatieren muBten. Es ist daher auch keineswegs so sicher, da der 
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Unterschied zwischen dieser Affektion und den im Vorhergehenden. bespro- 
chenen vielfach als ,,degenerative Myelitis‘’ bezeichneten Affektionen so 
prinzipieller Natur ist, wie es auf den ersten Blick den Anschein hat; 
und darum mag es denn gerechtfertigt erscheinen, daB diese Erkrankung hier 
ihre Stelle fand. Zundchst aber werden wir den viel zu viel prajudizierenden 
Ausdruck ,Kompressionsmyelitis“ vermeiden und uns der indiffe- 
renteren Namen, wie Kompressionsdegeneration des Ricken- 
marks u. dgl., bedienen. 


Literatur: Nur im Text erwahnte Arbeiten sind im Literaturverzeichnis angefiihrt. 
Beziiglich der Literatur bis zum Jahre 1912 verweise ich auf die Literaturverzeichnisse 
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exanthematicus. A. f. Derm. u. Syph. CXXXII, S. 530. 


c) Abdominaltyphus. 


Mc Clintock, Brain Abscess in typhoid fever. Am. j. of the med. sc. 1902, CXXIII 
S: 595. — Lépine, Myelite typhique. Rev. de méd. XXIII, S. 930. — H. Miiller Hacéotatos 
myelitis typhosa, D. Zt. §. Nerv. LXVI, S. 168. — Popoff, Veranderungen in Gehirn bei 
Abdominaltyphus. Virchows A. LXIII, S. 421 u. LXXXVII, S. 30. — Schiff, Myelitis 
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haemorrhagica acutissima beim Typhus. A. f. kl. Med. XLVII, S. 175. — Spielmeyer, 
Kleinhirnveranderung bei Typhus abdominalis. M. med. Woch. 1918, S. 313 u. 1919, S. 709; 
Beziehung zwischen Ganglienzellveranderungen und glidsen Erscheinungen. Zt. f. ges. 
Neur. LIV, S. 1. — Stertz, Typhus und Nervensystem. Abhandl. a. d. Neur., Psych., 
Psychol. und ihren Grenzgebieten, H. 1. Karger, Berlin 1917. — WoAlwill, Centralnerven- 
system beim Typhus abdominalis. Virchows A. CCXXXVII, S. 97. 


d) Influenza. 


Cantani, Einwirkung der Influenzabacillen auf das Centralnervensystem. Zt. f. Hyg. 
XXII, S. 265. — v. Economo, Grippeencephalitis und Encephalitis lethargica. Wr. kl. 
Woch. 1919, S. 393; Das histologische Bild der Encephalomyelitis nach Grippe. Wr. kl. 
Woch. 1919, S. 995. — B. Fischer, Intravendse Menthol-Eucalyptolinjektionen etc. M. med. 
Woch. 1922, S. 814. — Férbringer, Organische Hirnleiden infolge von Influenza. D. med. 
Woch. 1892, S. 41. — Hart, Encephalitis bei und nach Grippe. Med. KI. 1920, S. 846. — 
Konigsdorj, Intluenzaencephalitis. D. med. Woch. 1892, S. 172. — Leichtenstern, Mit- 
teilungen iiber die Influenzaepidemie in K6ln. D. med. Woch. 1890, S. 509. — Marchand, 
Pathologisch-anatomische Befunde bei der diesjahrigen Influenzaepidemie. M. med. Woch. 
1919, S. 117. — Marcus, Influenza und Nervensystem. Zt. f. ges. Neur. LIV, S. 166. — 
v. Monakoff, Allgemeine Betrachtungen iiber die Encephalitis. Schweiz. A. f. Neur. u. 
Psych. X, S. 3. — Nauwerck, Influenza und Encephalitis. D. med. Woch. 1895, S. 393. — 
Pjuhl, Intluenzaencephalitis. D. med. Woch. 1895, S. 459. — Spiegel, Myelitis nach Grippe. 
Wr. kl. Woch. 1919, S. 255. — Wandel u. Reinhardt, Polyneuritis, Myelitis und Ence- 
phalitis nach Influenza. M. med. Woch. 1919, S. 1458. 


Encephalitis epidemica (— E. e. — Encephalitis lethargica — E. 1.). 


D’Antona u, Vegni, Encefalite chronica. Policlinico Sez. med. XXIX, S. 81; ref. 
Zbl. f. ges. Neur. XXIX, S. 122. — Babonnaix et Hubac, E. |. mortelle avec tuméfication 
parotidienne Bull. et mém. de la soc. des hép. de Paris 1921, XXXVIJI, S. 732; ref. Zbl. 
f. ges. Neur. XXVI, S. 211. — Bernhardt u. Simons, Zur Encephalitis lethargica. Neur. 
Zbl. 1919, S. 705. — Blane u. Caminopetros, Recherches expér. sur herpes. Cpt. rend. 
de la soc. de biol. LXXXIV, S. 7607 u. 859. — Bieling u. Weichbrodt, Serologische Unter- 
suchungen iiber Grippe und E. 1. D. med. Woch. 1920, S. 1183. — Bill, Akute multiple 
Sklerose, bedingt durch den EntziindungsprozeB einer E. 1. D. Zt. f. Nerv. LXXIII, 
S. 211. — Boccolari, Ricerche batteriologiche sul E. |. Policlinico sez. med. XXVII, S. 122; 
ref, Zbl. f. ges. Neur. XXI, S. 152. — Bompiano, L’anatom. patol. della E. e. Riv. osp. 
XI, S. 293; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXVII, S. 202. — Busse, E. 1. Schweiz. med. Woch. 
1920, Nr. 19. — Cohn u. Lauber, E. e. M. med. Woch. 1920, S. 688. — Creutzfeldt, E. e. 
Zbl. f. ges. Neur. XXIV, S. 23. — Crookshank, E. e. Lanc. 1918, S. 13. — Dieckmann, 
E. 1. und ihre Beziehungen zur Grippe. Virchows A. CCXXX, S. 52. — Dimitz, Chorea- 
tische Erkrankungen in Wien. Wr. kl. Woch. 1920, S. 163, 180 u. 231. — Dorr u. Schnabel, 
Das Virus des Herpes febrilis und seine Beziehungen zum Virus der E. e. Schweiz. med. 
Woch. 1921, S. 469, u. Zt. f. Hyg. XCIV, S. 29. — Dorr u. Vodchting, Revue géner. 
d’ophthalmolog. 1920, XXXIV. — Dirck, Verkalkung von HirngefaBen bei der akuten 
E. e. Zt. fiir die gesamte Neurologie LXXII, S. 175. — v. Economo, E. |. Behandlung 
und Nachkrankheiten. Wr. med. Woch. 1921, Nr. 30; E. 1. Wr. kl. Woch. 1917, S. 581; 
Die E. 1. Jahrb. f. Psych. XXXVIII, S. 253; Das histologische Bild der Encephalomyelitis 
nach Grippe. Wr. kl. Woch. 1919, S. 995; Ein Fall von chronischer, schubweise verlaufen- 
der E. 1. M. med. Woch. 1919, S. 1311; Die E.-l.-Epidemie von 1920. Wr. kl. Woch. 1920, 
Nr, 16—17, S. 329 u. 361; Zur E. 1. Neur. Zbl. 1920, S. 218; Grippeencephalitis und E. 1. 
Wr. kl. Woch. 1919, S. 393. — da Fano, Preparations from cases of E. e. J. of Phys. LIV, 
S. 114. — Fornara, E. 1. Policlino sez. med. XXVII, S. 113; ref. Zbl. f. ges. Neur. XX], 
S. 154. — Gabri, Ricerche batteriologiche sopra tri casi di E. 1. ebenda SelOOseten 


620 Friedrich Wohlwill, 


ebenda. — Gamna, Caso subacuto de E. e. Riv. di pat. nerv. e ment. XXV, S. 297; 
ref. Zbl, f. ges. Neur. XXV, S. 311. — Gerlach, Die Riickenmarksveranderungen bei 
E. L. Berl. kl. Woch. 1920, S. 587. — Kurt Goldstein, Anatomische Veranderungen bei 
postencephalitischem Parkinsonismus. Zt. f. ges. Neur. LXXVI, S. 627. — Greenfield, 
E. 1. Brain XLII, S. 4; ref. Neur. Zbl. 1920, S, 396. — Gross, EvevZtc ticgesseNeur. 
LXIIJ, S. 299. — Hala u. Smith, Meningomyelitis (E. e.). A. of Neur. and Psych. 1920, 
Ill,, Nr. 2. — Harbitz, E. 1. Zieglers B. LXVII, S. 458. — Héduptli, Histologie der Polio- 
myelitis acuta und der E. e. D. Zt. f. Nerv. LXXI, S. 1. — Herzog, Pathologie der E. e. 
D. Zt. f. Nerv. LXX, S. 282 u. Verh. d. path. Ges. Jena 1921, S. 294. — Hilgermann, 
Lauxen u. Shaw, E. 1. Protozoen als Krankheitserreger. Med, KI. 1920, S. 415. — Hiller, 
Uber gehiuftes Auftreten von Poliomyelitiden. A. f. kl. Med. CXXXIX, H. 3 u. 4. — 
Mc Intosh u. Turnbull, Br. j. of exp. Path. 1920, S. 1. — Jaffé, E. 1. ihre Stellung zur 


Grippeencephalitis. Med. Kl. 1920, S. 1013. — Kayser-Petersen, Encephalomyelitis bei 
Grippe. Berl. kl. Woch. 1920, S. 632. — Klarfeld, Histopathologie der Encephalitis 
choreatica. Zbl. f. ges. Neur. XXIII, S. 209. — Kling u. Lilienquist, Etiologie et épi- 


demiologie de VE. 1. Cpt. rend des sc. de la soc. de biol. LXXXIV, S. 815; L’E. 1. exp. 
chez le lapin. Ebenda, LXXXV, S. 1186; Vorkommen der Krankheitserreger der E. 1. in 
der Spinalfliissigkeit. Hygiea LXXXIII, S. 566; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXVII, S. 299. — 
Konig, Paralysis agitans sine agitatione auf dem Boden der E. e. Zt. f. ges. Neur. LXXV, 
S. 221. — Levaditi. Die Arbeiten Levaditis und seiner Mitarbeiter Harvier und Nicolau 
iiber experimentelle E. e. finden sich: Cpt. rend. des sc. de la soc. de biol. LXXXIV, S. 300, 
524, 957; LXXXV, S. 161, 213, 287; Pr. méd. XXIX, S. 518; Ann. de Inst. Pasteur 
XXXIV, Nr. 12; Rev. et Bull. Inst. Pasteur 1921, Nr. 9. Diejenigen iiber die Beziehungen 
des Herpes zur E. e.: Cpt. rend. de la soc. de biol. LXXXIV, S. 817; LXXXV, S. 425; 
LXXXVI, S. 228; Cpt. rend. hebd. des sc. de l’Acad. des sc. CLXXIII, S. 794. — Loewe, 
Etudes exp. sur VE. e. Cpt. rend. des sc. de la soc. de biol. LXXXV, S. 7. — Loewe, Hirsch- 
feld und Strauss, New York med. j. 1919, S. 772; J. of infect. diseases XXV, S, 378. — 
Loewe u. Strauss, J. of the am. med. assoc. LXXIII u. LXXIV. — Loewenstein, Atiologi- 
sche Untersuchungen tiber den fieberhaften Herpes. M. med. Woch. 1919, S. 769. — 
Loewenthal, Bakteriologischer Befund bei E. 1. D. med. Woch. 1920, S. 289. — Lhermitte 
u. Radovici, Dégénération basophile metachromatique des fibres et des cellules nerveuses 
dans PE. e. Cpt. rend. des sc. de la soc. de biol. LXXXIV, S. 931; LXXV, S. 68. — 
Luzatto u. Rietti, E. 1. sperimentale 1921, S. 63; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXVI, S. 213. — 
Maggiora, Montovani e Tombolata, Eziologia dell’ E. 1. Policlinico sez. med. XXVII, 
S. 121; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXI, S. 152. — Maggiora e Sindoni, Ancora sul’ E. 1. 
Pediatria XXIX, S. 681; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXVII, S. 201. — Manteufel, Bakterio- 
logischer Befund bei E. 1. Berl. kl. Woch. 1920, S. 926. — Mauthner, Pathologie und 
Physiologie des Schlafes nebst Bemerkungen iiber die Nona. Wr. med. Woch. 1890, Nr. 23 
bis 28, S. 961ff. — Meggendorfer (Jakob), Chronische E. e. Zt. f. ges. Neur. LXXV, 
S. 189. — Meneley, Degeneration granules in braincells in E. 1. Arch. of Neur. and 
Psych. V, S. 146. — Micheli, Eziologia dell’ E. e. Rif. med. XXXVII, S. 9; ref. Zbl. f. ges. 
Neur. XXV, S. 54. — Mingazzini, Klinischer und pathologischer Beitrag zum Studium 
der E. e. Zt. f. ges. Neur. LXIII, S. 199. — Mittasch, Pathologische Anatomie der E. e. 
Med. KI. 1921, S. 135 u. Frankf. Zt. f. Path. XXVI, H. 3, — Méwes, E. 1., chronische 
Verlauisformen. Berl. kl. Woch. 1920, S. 512. — E, Miller, Bemerkungen zur epidemi- 
schen Kinderlahmung, M. med. Woch. 1922, S. 1134, — Neisser, Uber Heine-Medinsche 
Erkrankungen. M. med. Woch. 1922, S. 34. — Netter, E. 1. Bull. de l’Acad. de méd. 
Mai 1918 und 1920, Nr. 17 sowie LXXXV, S. 278, Nov. 1920 bis April 1921, Miarz- 
April 1921. — Netter u. Durand, Activité du virus de VE. e. quinze mois aprés le début 
etc. Cpt. rend. des sc. de la soc. de biol. LXXXIV,.S. 854. — Oberndorfer, E. 1. M. med. 
Woch. 1919, S. 1017, — Pardi, Uber die Natur der leukocytéren Einschliisse bei E. 1. 
Zbl. f. Bakt. Orig. LXXXVII, S. 406. — Redalié, E. 1. Schweiz. A. Neur. u. Psych. 
IX, S. 125; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXVII, S. 5102 = Reichert, Atiologie der E. 1. Zbl. 
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f. Bakt. Orig. LXXXV, S. 261. — Schnabel, Zusammenhange zwischen dem Virus der 
E. e. und dem des Herpes febrilis. Med. Kl. 1922, S. 1685. — Schroeder u. Pophal, E. e. 
und Grippe. Med. Kl. 1921, S. 863. — Siegmund, Pathologische Anatomie der E. e. 
Wr. kl. Woch. 1920, S. 509 u. Frankf. Zt. f. Path. XXV, S. 526. — Spano, Etiologia dell’ 
F. 1, Pediatria IX, S, 413; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXVI, S. 418. — Spatz, Anatomie 
der Centren des Streifenbiigels. M. med. Woch. 1921, S. 1441. — Speidel, Spitformen 
der Encephalitis nach Grippe. M. med. Woch. 1920, S. 630. — Spiegel u. Adolf, E. 1. 
Obersteiners Arbeiten 23, H. 1*. — Stern, Pathologie der E. 1. A. f. Psych. LXI, S. 621. 
—- Tarozzi, Enceialite non suppurativa ed Encephalite letargica. Modena 1921. — Thal- 
himer, E. e. Culturel and experiment Studies. A. of Neur. and Psych. V, S. 113. -— 
Tobler, E. 1. Schweiz. med. Woch. 1920, Nr. 23 u. 24. — del Vigo, Histopathologische 
Befunde bei E. 1. Rassegna di studi psich. IX, S. 22; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXIV, 
S. 133. — Volpino e Desderi, E. e. Ann. d’Ig. 1920, XXX, Nr. 2; ref. Neur. Zbl. 1921, 
Erg.-Bd. — Volpino e Graziadei, E. 1, Ann. d’Ig. XXXI, S. 533; ref. Zbl. f. Neur. 
XXVII, S. 509. — v. Wiesner; Zur Encephalitisfrage. Die Atiologie der E. 1. Wr. kl. 
Woch. 1917, S. 933. — Wilson, E. e. Lancet 20, Juli 1918. — Zannelli e Santangelo, 
Etiologia dell’ E. e. Ann. d’Ig. XXXI, S. 467; ref. Zbl. f. ges. Neur. XXVII, S. 437. 


Genuine Encephalitis. 


Brie, Primare akute Encephalitis haemorrhagica. Neur. Zbl. 1897, S. 2. — Biicklers, 
Akute primare hamorrhagische Encephalitis. A. f. Psych. XXIV, S. 730. — Deiters, 
Hamorrhagische Encephalitis. Neur. Zbl. 1898, S. 722. — Goldscheider, Primare akute 
Encephalitis, Charité-Ann. XVII, S. 139. — Henneberg, Disseminierte Encephalitis. Zt. f. 
ges. Neur. Ref. XIII, S. 42. — Heusser, Rezidivierende Encephalitis haemorrhagica. 
D. Zt. f. Nerv. LXXI, S. 210. — Kramer u. Henneberg, Disseminierte Encephalitis. Zt. f. 
ges. Neur. Ref. XIII, S. 436. — Képpen, Uber Encephalitis, A. f. Psych. XXX, S. 954. — 
Nissl, Geistesstérung beim Hund. A. f. Psych. XXXIII, S. 685. — Langbein u. Oeller, 
Akute hamorrhagische Encephalitis. D. Zt. f. Nerv. XLV, S. 58. — Piperkoff, Poussées 
d’Encéphalite aigué dans le Cours de l’Encéphalite subaigué et chronique. A. de Neur. 
VI, S. 433. — Preobrashensky, Encephalitis acuta. Neur. Zbl. 1911, S. 1221. — Raymond 
et Cestan, L’encéphalite aigué hémorrhagique. Gaz. des Hop. LXXVII, S. 874. — Redlich, 
Encephalitis pontis et cerebelli. Zt. £/ ges. Neur. XXXVII, S. 1. — Rosenblath, Encephalitis 
acuta. D. Zt. f. Nerv. L, S. 342. — Rosenjeld, Akute hamorrhagische Encephalitis. D. Zt. 
f. Nerv. XXIV, S. 415. — Spielmeyer, Encephalitis. A. f. Psych. XXXV, S. 676. — 
Striimpell, Akute Encephalitis des Kindes. Jahrb. f. Kindhk. XXII; Primare akute Ence- 
phalitis. D. A. f. kl. Med. XLVII, S. 53. — Ulrich, Encephalitis acuta haemorrhagica. 
Med. KI. 1911, S. 817. 


Polioencephalitis haemorrhagica superior (= P.h.s.). 

Bonhojffer, Die akuten Geisteskrankheiten der Gewohnheitstrinker. Jena 1901; zit. 
nach Schroeder. — Costantini, P. h. s. acuta. Riv. sperim. di Freniatr. 1910, XXXVI, 
S. 4; ref: Neur. Zbl. 1911, S. 1004. — Eisenlohr, Akute hamorrhagische Encephalitis. 
D. med. Woch. 1892, Nr. 48. — Gayet, Affection encéphalique. A. de Phys. 1875. — 
Goldscheider, Primire akute Encephalitis. Charité-Ann. XVII, S. 139. — Gudden, Multiple 
Alkoholneuritis. A. f. Psych. XXVIII, S. 643. — Hori u. Schlesinger, P. h. s. Obersteiners 
Arb. IV, S. 262. — Jacobacus, P. h. s. D. Zt. i. Nerv. V, S. 374. — Jacob, Diskussion zu 
Liittge. — Kaiser, Polioencephalitis acuta. D. Zt. f. Nerv. VII, S. 359. — Kalischer, Polio- 
mesencephalomyelitis subacuta. D. Zt. f. Nerv. VI, S. 252. — Luittge, Polioencephalitis 
acuta. Zt. f. ges. Neur. Ref. VII, S. 948. — Murawiejf, P. h. s. acuta. Neur. Zbl. 1897, 
S. 56 u. 106. — Raimann, Alkoholische Augenmuskellahmungen. J. f. Psych. XX. — 
Saenger, Diskussion zu Liittge. — Schlesinger, Akute multiple Sklerose und Encephalo- 


* Im Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. falschlich als ,,Mona u, Spiegel“ zitiert. 
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myelitis disseminata. Obersteiners Arb, XVII, S. 410. — Schroeder, P. h. s. Nissls und 
Alzheimers Arb. II, $. 145. — Schiile, Akute Ophthalmoplegie. A. f. Psych. XXVII, S. 295. 
__ Shimamura, Die Blutversorgung des Pons und der Hirnschenkelgegend. Neur. Zbl. 
1894, S. 685 u. 769. — Spielmeyer, P. h. s. acuta. Zbl. f. Neur. XV, S. 639. — Thomsen, 
Akute komplette Augenmuskellahmung. A. f. Psych. XIX, S. 185. — Wernicke, Lehrbuch 
der Gehirnkrankheiten. II, S. 229. Berlin 1882. 


Botulismus. 


Brosch, Fischvergiftung. Wr. kl. Woch. 1896, S. 219. — van Ermengen, Bacillus 
botulinus und Botulismus. Kolle-Wassermanns Handb. d. pathog. Mikroorg. IV, S. 913. — 
Kempner u. Pollack, Wirkung des Botulismustoxins auf die Nervenzellen. D. med. Woch. 
1897, S. 505. — Marinesco, Structure de la cellule nerveuse et lésion produite par certaines 
intoxications. Pr, méd. 1892. — Nevin, Botulism from cheese. J. of infect. diseases, 
XXVIII, S. 226. — Paulus, Polioencephalomyelitis bei Botulismus. J. f. Psychol. und 
Neur. XXI, S. 201. — Romer u. Stein, Sitz und Wesen der Akkommodationsparesen bei 
bakteriellen Intoxikationskrankheiten. Graefes A. f. Ophthal. 1904, LVIII, S. 191. — 
Semerak, Changes in the Central nervous System in Botulism. J. of infect. dis. XXIX, 
S. 190. — Semerau u. Noack, Botulismus. Zt. f, kl. Med. 1888, S. 304. — Tschernikoff, 
Durch Fischvergiftung hervorgerufene Veranderungen des Centralnervensystems. Neur. 
Zbl. 1899, S. 571. 


Verdnderungen bei Salvarsan. 


Almkvist, Encephalitis haemorrhagica nach intravendser Salvarsaninjektion. M. med. 
Woch. 1911, S. 1809. — Bruhns u. Loewenberg, Silbersalvarsan Na und Fall von Ence- 
phalitis haemorrhagica nach Neosalvarsan. Berl. kl. Woch. 1919, S. 948. — Ceelen, Ence- 
phalitis haemorrhagica bei Salvarsanbehandlung. Berl. kl. Woch. 1921, S. 1195. — Dietrich, 
Ringblutungen des Gehirns. Zt. f. ges. Neur. LXVIII, S. 351, — B. Fischer, Encephalitis 
haemorrhagica im Anschlu8 an Salvarsaninjektionen. M. med. Woch. 1911, S. 1803. — 
Hahn u, Fahr, Salvarsanschadigungen. M. med. Woch. 1920, S. 1222. — Henneberg, 
Salvarsantod. Kl. Woch. 1922, S. 207. — Jakob, Hirnbefunde bei Salvarsantod. Zt. f. ges. 
Neur. XIX, S. 189. — Kannengiefer, Todesfille nach Salvarsanbehandlung. M. med. 
Woch. 1911, S. 1806. — Klieneberger, Encephalitis haemorrhagica nach Salvarsan. D. med. 
Woch. 1912, S. 164. — Nicaud, Pr. méd. 1920, S. 322; ref. Berl. kl. Woch. 1920, S. 746. — 
Potzl u. Schiiller, Letale Hirnschwellung bei Syphilis, Zt. f. ges. Neur. III, S. 134. —- 
Wechselmann u. Bielschowsky, Thrombose der Vena magna Galeni als Grundlage von 
Salvarsantodesfallen. Derm. Woch. LXIX, S. 763. 


»egenerative* und ,congenitale“ Encephalitis. 

Boll, Histologie und Histiogenese der nervésen Centralorgane. A. f. Psych. IV, S. 1. 
Ceelen, Gehirnbefunde bei Neugeborenen und Sauglingen. (Encephalitis congenita, Virchow.) 
Virchows A. CCXXVII, S. 152. — Dahimann, Symmetrische Hohlen im GroShirnmark 
des Sduglings. Zt. f. ges. Neur. III, S. 223. — Fischl, Encephalitis beim Saugling. Prag. 
med. Woch. 1897, S. 307, 323, 335 u. Jahrb. f. Kindhk. IL, S. 58. — Flechsig, Die Leitungs- 
bahnen im Gehirn und Riickenmark des Menschen. Engelmann, Leipzig 1876. — Harbitz, 


Encephalitis neonatorum. Norsk. Mag. f. Laegev. 1921, Nr. 1. — Hedinger, Hirn- 
erweichung bei einem 5 Monate alten Kind. Zbl. f. Path. XXIII, S. 424. — Henneberg, 
Chronische progressive Encephalomalacie. A. f. Psych. XXXVIII, S. 609. — Huber 

’ . . ? 


Degenerative Form der akuten Encephalitis. Zt. f. ges. Neur. IX, S. 105. — Jastrowitz 
Encephalitis und Myelitis des ersten Kindesalters. A. f. Psych. II, S. 389 u. III, S. 162 i 
Koppen, Hirnrindenerkrankungen. A. f. Psych. XXVIII, S. 931; Gebirnerkrankungen der 
ersten Lebensperiode. As fPsych, XX.S.- S06 ea Limbeck, Encephalitis congenita. 
Zt. i. Heilk. VII, S. 87. — Ernst Meier, Totale Erweichung beider GroShirnhemispharen 
bei einem 5 Monate alten Kinde. Jahrb. f. Kindhk. LXXVI, S. 552. — Merzbacher, Abrium- 
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zellen im Centralnervensystem. Nissls und Alzheimers Arb. III, S. 1. — Parrot, Stéatose 
interstitielle diffuse de Pencéphale chez le nouveau né. A. de physiol. normale et pathol. 
I, S. 530, 622, 706. — Ranke, Gewebsveranderungen im Gehirn luetischer Neugeborener. 
Neur. Zbl. 1907, S. 112 u. 157 und Zt. f. d. Erforsch. u. Behandl. d. jugendl. Schwachsinns 
II, S. 32, 81, 211. — Rosenblath, Encephalitis acuta. D. Zt. f. Nerv.. L, S. 342. — 
Schmincke, Encephalitis interstitialis Virchow. Zt. f. ges. Neur. LX, S. 290. — 
K. Schroeder, Faserverlauf im Vorderhirn des Huhns. Bildungsweise und Entwicklungs- 
richtung der Markscheiden. J. f. Psychol. u. Neur. 1912, XVIII. — Schwartz, Ansaugungs- 
blutungen im Gehirn Neugeborener. Zt. f. Kindhk. XXIX, S. 102. — Seitz, Intrauterin ent- 
standene Gehirndefekte und Encephalitis congenita. A. f. Gyn. LXXXIII, S. 701. — Sittig, 
Flachenhaft lokalisierter Destruktionsproze8 der Hirnrinde. Zt. f. ges. Neur. XXXIII, 
S. 294. — Virchow, Encephalitis congenita. Virchows A. XXXVIII, S. 129; XLIV, S. 472 
u. Berl. kl. Woch. 1883, S. 705. — Wlassck, Herkunft des Myelins. A. f. Entwicklungs- 
mechanik VI, S. 453. — Wohlwill, Encephalitis congenita. Zt. f. ges. Neur. LXVIII, 
S. 384 u. LXXIII, S. 360. — Yippé, Pathologisch- anatomische Studien bei Friihgeburten. 
B. z. Physiol., Pathol. u. sozial. Hygiene des Kindesalters. Julius Springer 1919. 


Myelitis. 
GefaBversorgung des Riickenmarks. 


Adamkiewicz, Die BlutgefaBe des menschlichen Riickenmarks. Kais. Akad. d. Wiss. 
Wien (Math.-Nat. Klasse), Sitzungsber. 1881, S. 469. — Kadyi, Die BlutgefaéBe des 
menschlichen Riickenmarks. Lemberg 1889. 


Heine-Medinsche Krankheit (=~ H-M. — Poliomyelitis anterior acuta = 
Pm. ant. ac.). 


Batten, Pm. ac. Brain XXXIX, S. 115. — Beneke, Pm. ac. M. med. Woch. 1910, 
S. 176. — Charcot u. Joffroy, Paralysie infantile spinale. A. de Phys. 1870, S. 134. — 
Dauber, Pm. ant. ac. D. Zt. f. Nerv. IV, S. 100. — Flechsner, Clark u. Amoss, Epidemio- 
logy of pm. J. of exp, Medic. XIX, S. 195; Pathology of epidemic pm, J. of exp. Medic. 
XIX, S. 205. — Flechsner, Clark u. Fraser, Epidemic. pm. J.'of the Am. med. Assoc. 
LX, S. 200. — Flechsner u. Lewis, The transmission of ac. pm. to monkeys. J. of the 
Am, med. Assoc. LIII, S. 1639 u. 1913. — Flechsner u. Noguchi, Cultivation of the virus 
of pm. J. of the Am. med. Assoc. LX, S. 362 u. Berl. kl. Woch. 1913, S. 1693; J. of exp. 
med. XVIII, S. 461. — Forssner u. Sjévall, Pm. ac. und zur Neuronophagiefrage. Zt. f. 
kl, Med. LXIII, S. 1. — Goldscheider, Poliomyelitis. Zt. f. kl. Med. XXIII, S. 494. — 
Harbitz u. Scheel, Pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber akute Poliomyelitis. 
Christiania 1907 u. D. med. Woch. 1907, S. 1991 (nur letzteres mir zuganglich). — 
Héuptli, Histologie der Pm. ac. und der Encephalitis epidemica. D. Zt. f. Nerv. LXX/, 
S. 1. — Homén, Infektids-toxische nichteitrige Encephalitis. Arb. a. d. path. Inst. Helsing- 
fors. Neue Folge 1919, IJ, S. 1. — v. Kahlden, Sammelreferat iiber Poliomyelitis. Zbl. f. 
Path. 1894, S. 729; Entziindung und Atrophie der Vorderhorner. Zieglers B. XIII, S. 113. 
— Kling u. Levaditi, Poliomyelitis aigué epidémique. Cpt. rend. des sc. de la soc. de biol. 
LXXIV, S. 316. — Kling u. Petterson, Keimtrager bei Kinderlahmung. D. med. Woch. 
1914, S. 320. — Kling, Wernstedt u. Petterson, Le mode de la propagation de la paralysie 
infantile. Zt. f. Immf. XII, S. 316 u. 657; XIV, S. 303; XVI, S. 17 u. 266. — Kling, Die 
Atiologie der Kinderlahmung. Wr. kl. Woch. 1913, S. 47. — Kohnstamm, Anhang zu 
Goldscheider, Poliomyelitis. Zt. f. kl. Med. XXIII, S. 494. — Kramer, Die spinale Kinder- 
lahmung. Med KI. 1909, Nr. 52. — Landsteiner u, Levaditi, Etudes expérimentales de la 
poliomyelite aigué. Ann. de l’Inst. Pasteur XXIV, S. 833 u. XXV, S. 805. — Landsteiner 
u. Popper, Pm. ac. des Affen. Zt. f. Immf. Il. — Leiner u. Wiesner, Experimentelle 
Untersuchungen iiber Pm. ant. ac. Wr. kl. Woch. 1909, S. 1698; 1910, Se Oil, SWF NE ASP: 
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__ Lhermitte, Multiplicité des lésions de la pm. ant. aigué. Sem. méd. 1909, S. 553. — 
v, Leyden, Atrophische Lahmungen der Kinder und Erwachsenen. A. f. Psych. VI. = 
Marburg, Pathologie der Pm. ac. Wr. kl. Rundschau 1909, Nr. 47; Poliomyelitis, Sclerosis 
multiplex und Paralysis agitans. Jahreskurse f. drztl. Fortb. X, S. 13. — Marchand, An- 


merkung zu Proschkin. — Medin, Verhandlungen des X. Internationalen Medizinischen 
Kongresses. 6. Abt., II, S. 37. — Medea, Chronische Poliomyelitis. Mon. f. Psych. XXIII, 
S. 12. — Moenckeberg, Anatomischer Befund bei Landryschem Symptomenkomplex. 


M. med. Woch. 1903, Nr. 45. — Oppenheim, Chronische Poliomyelitis. A. f. Psych. XIX, 
S. 381. — Peabody, Draper u. Dochez, A clinical study of ac. pm. Monogr. of the Rockef. 
Inst. #. med. Res. Nr. 4. New York 1912. — Proschkin, Sporadische akute Poliomyelitis. 
Zieglers B. LIII, S. 38. — Redlich, Pathologische Anatomie der Pm. ant. ac. Wr. kl. Woch. 
1894, S. 287. — Rissler, Verinderungen des Nervensystems bei Pm. ant. ac. Norsk med. 
Archiv 1889, XX, S. 22. Zit. nach Dauber, Pm. ant. ac. D. Zt. f. Nerv. IV, S. 100 u. a. — 
Rémer und Rémer u. Joseph, Atiologie der Poliomyelitis. M. med. Woch. 1909, S. 2509; 
1910, S. 347, 945, 1059 u. 2685. — Rémer, H.-M. Krankheit in Kraus-Brugsch I. — 
Salle, Die Wege der aufsteigenden Myelitis. D. Zt. f. Nerv. XXXI, S. 108. — Therese u. 
Emil Savini, Pathologische Anatomie und Pathogenese der unter dem Bilde der Landry- 
schen Paralyse verlaufenden Poliomyelitis-Falle. A. f. Psych. XLV, S. 642. — Schmaus, 
Akute hamorrhagische Myelitis und Landrysche Paralyse. Zieglers B. XXXVII, S. 411. 
— Schroeder, Encephalitis und Myelitis. Zur Histologie der kleinzelligen Infiltration im 
Nervensystem. Mon. f. Psych. XLIIJ, S. 146. — Schwalbe, Pm. ac. im Stadium der Re- 
paration. Zieglers B. XXXII, S. 484. — Siemerling, Anatomische Befunde bei spinaler 
Kinderlahmung. A. f. Psych. XXIV, S. 285. — Strauss, Pathology of ac. Pm. Rep. of the 
collect. investig. commit. on the New York Ep. of Pm. J. of nerv. a ment. dis. Monogr. 
Serie Nr. 6, 1910, zit. nach Wickman. — Thomsen, Experimentelle Arbeiten iiber Polio- 
myelitis. Berl. kl. Woch. 1912, S. 63 u. 1914, S. 309. — M. et Mme Tinel, Les lésions de 
pm. épidémique. L’encéphale 1911, Nr. 2. — Walter, Histopathologie der akuten Polio- 
myelitis. D. Zt. f. Nerv. XLV, S. 79. — Wickman, Weitere Studien iiber Pm. ac. D. Zt. f. 
Nerv. XXXVIII, S. 396; Die akute Poliomyelitis bzw. H.-M. Krankheit. Lewandowskys 
Handb. d. Neur. II, S. 807. — v. Wiesner in Zappert, v. Wiesner u. Leiner, Studie iiber 
die H.-M. Krankheit. Leipzig u. Wien 1911. 


Myelitis. 


Anton u. Wohlwill, Multiple nichteitrige Encephalomyelitis und multiple Sklerose. 
Zt. f. ges. Neur. XII, S. 31. — Baucke, Encephalomyelitis disseminata. Neur. Zbl. 1903, 
S. 109. — Burley, Acute ascending haemorrhagic Myelitis. J. of the Am. med. Assoc. 
LXV, S. 1448. — Bruns, Myelitis. Neur. Zbl. 1896, S. 518. — Bielschowsky, Myelitis und 
Sehnervenentziindung. Berlin 1901. — Cassirer u. Lewy, Perakute metastatische Myelitis. 
Zbl. f. ges. Neur. XXV, S. 93. — Chiari, Nach Neosalvarsaninjektion aufgetretene Myelitis. 
XVI. Tagung d. D. Path. Ges. Marburg 1913, S. 155, — Clarke, Haemorrhagic Myelitis. 
Brain 1909, XXXI, S. 514. — Cramer, Beginnende multiple Sklerose und akute Myelitis. 
A. i. Psych. XIX, S. 667. — Eisenlohr, Akute Myelitis disseminata. Virchows A. LXXIII 
S. 82. — Fabritius, Akute Myelitis und spontane Hamatomyelie. Arb. a. d. path. Inst. 
Helsingfors. I, S. 125; ref. Zt. f. ges. Neur. Ref. VII, S. 439. — Fiérstner, Akute disse- 
minierte Myelitis. Neur. Zbl. 1899, Nr. 4. — Géronne, Myelitis und eitrige Meningo- 
myelitis. Char.-Ann. XXXIII, S. 23, — Henneberg, Genuine Myelitis nach Phlegmone. 
Zbl. f. ges. Neur. XXV, S. 93; Diskussion zu Cassirer u. Lewy. — Hinz, Metastatische 
Pneumokokkenmyelitis. Zt. f. ges. Neur. LXXV, S. 105. — Héstermann Mychne trans- 
versa, Zt. f. ges. Neur. Ref. VII, S. 590. — Kawashima, Eitrige Myelitis. Virchows A. 
CC, S. 461. — Kiissner u. Brosin, Myelitis acuta disseminata. A. f. Psych. XVII, S. 179 
— Kiistermann, Myelitis acuta der weiSen Substanz. A. f. Psych. XXVI, S 381 ms Lauen- 
stein, Akute Myelitis. D. A. f. kl. Med. XIX, S, 424. — Lépine, Myélite typhique. Rev. 
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de méd. XXIII, S. 930. — v. Leyden, Uber chronische Myelitis. Zt. f. kl. Med. XXI; 
Akute Myelitis. D. med. Woch. 1892, S. 27 u. 28. — Mager, Myelitis acuta. Ober- 
stemers Arb. VII, S. 1. — Marburg, Akute multiple Sklerose. Jahrb. f. Psych. XXVII, 
5. 211. — Marie, Pierre u. Tretiakoff, Trois cas de maladie de Landry a forme médullaire. 
Rev. neur. 1921, XXVIII, S. 777. — Medea, Haematomyélie et Myélite. L’Encéphale 
1909, Nr. 5. — Nageotte, Myélite transverse aigué. Nouvelle iconographie de la 
Salpétriére, VIIT, S. 325. — Nilsen, Landrysche Paralyse und akute Poliomyelitis. Obosr. 
Psych. 1909, Nr. 5; ref. Neur. Zbl. 1910, S. 939. — Oppenheim, Myelitis.. Berl. kl. 
Woch. 1891, Nr. 31. — Pfeiffer, Pathologische Anatomie der Myelitis. D. Zt. f. Nerv. 
VII, S. 331. — Reichmann, Akute disseminierte Myelitis, D. Zt. f. Nerv. XL, S. 24. -— 
Schiff, Myelitis haemorrhagica acutissima beim Typhus. A. f. kl. Med. XLVII, S. 175. 


— Steward, Akute Myelitis. Rev. of Neur. and Psych. 1903, S. 385. — Westphal, 
Affektion des Nervensystems nach Pocken und Typhus. A. f. Psych. III, S. 376; Fleck- 
weise oder disseminierte Myelitis. A. f. Psych. IV, S. 338. — Williamson, Myelitis 


simulating haematomyelia. Lanc. 1893, I, S. 142. 


Funikulare Spinalerkrankung (p. A. — pernizidse Andmie). 


Bastianelli, Sclerosi combinate del midollo spinale nelle anemie perniziose. Boll, della 
R. Acad. med, di Roma 1895/96. — Behrens, Chronische paranoide Erkrankung bei p. A. 
Mon. f. Psych. XLVII, S. 215. — Bickel, Funikulére Myelitis mit bulbaéren und poly- 
neuritischen Symptomen. A. f. Psych, LIII, S. 1106. — Bowman, Disease of the spinal 
cord with p. A. Brain 1894, 17. — Boedecker u. Juliusberger, Anatomische Befunde bei 
spinaler Erkrankung mit p. A. A. f. Psych. XXX, S. 372. — Brown, Langdon u. Wolf- 
stein, Combined Sclerosis of Lichtheim-Putnan-Dana-typ. J. of the Am. med. Assoc. 
XXXVI, S. 552. — Bruns, Neuropathologische Mitteilungen. Neur. Zbl. 1899, S. 520. — 
Clarke, Changes in the spinal cord in p. A. Br. med. j. 1897, S. 325; Spinal cord degene- 
ration in anaemia. Brain XXVII, S. 441. — Mc Connell, Spinal cord changes following 
secondary anaemia. J. of nerv. and ment. dis. XXXIV, S. 658. — Crouzon, Sclérose com- 
binée tabétique. Nouvelle iconographie de la Salpétriére 1904; Les scléroses combinées 
de la moelle. Thése de Paris 1903/04, Nr. 201. — Dana, Degenerative diseases of the 
spinal Cord. J. of nerv. and ment. dis. 1891; Subacute combined sclerosis of the spinal 
Cord. J. of nerv. and ment. dis. 1899; Subacute ataxic paralysis and combined sclerosis. 
Med. rec. 1899. — Dinkler, Erkrankung des Centralnervensystems im Verlaufe der 
Biermerschen Anamie. D. Zt. f. Nerv. XLVII/XLVIII, S. 10. — Goebel, Riickenmarks- 
verdnderungen bei p. A. Mitt. a. d. Hamburger Staatskrankenanst. 1898. — Henneberg, 
Kombinierte Strangdegenerationen. A. f. Psych. XXXII, S. 550; Funikulaére Myelitis. A. f. 
Psych. XL, S. 224; Mit Bulbarparalyse komplizierter Fall von kombinierter System- 
erkrankung. Mon. f. Psych. 1904; Die funikulare Myelitis. Lewandowskys Handb. d. Neur. 
II, S. 769. — Jakob u. Moxter, Riickenmarkserkrankungen bei tddlich verlaufenden 
Anamien, A. f. Psych. XXXII, S. 169. — Kahler u. Pick, Kombinierte Systemerkrankung. 
A. f. Psych. VIII, S. 78. — Kattwinkel, Akquirierte kombinierte Systemerkrankung. A. f. 
kl. Med. LXXV, S. 137. — Elsa Kauffmann, Erkrankungen des Centralnervensystems bei 
Anamie, A. f. Psych. LIII, S. 23. — Leichtenstern, Progressive p. A. bei Tabeskranken. 
D. med. Woch. 1884, S. 849. — Leopold, Anaemia of the central nerv. system. Med. Record 
1910, I, S. 308. — F. H. Lewy, Pathologische Stellung der kombinierten System- 
erkrankungen. Neur, Zbl. 1913, Nr. 19. — v. Leyden, Chronische Myelitis und System- 
erkrankung im Riickenmark. Zt. f. kl. Med. XXI, S. 1. — Lichtheim, Veranderungen des 
Riickenmarks bei Allgemeinerkrankungen. Zbl. f. Path. I, S. 20; Zur Kenntnis der p. A. 


Kongr. f. inn. Med. 1887. — Lubarsch, Riickenmarksveranderungen bei Carcinomatisen. 
Zt. f. kl. Med. XXXI, S. 389. — Lube, Centralnervensystem bei p. A. D. Zt. f. Nerv. XLVI, 
S. 200. — Marburg, Mit schwerer Anamie verbundene Riickenmarksaffektion. Wr. kl. 


Woch. 1900, S. 667. — Massaro, Veranderungen der nervésen Elemente bei experimenteller 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 40 
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Animie. Ann. della r. clin. psich. e neuropat. di Palermo 1898/99, I; ref. Neur. Zbl. 1909, 
S. 535. — Medea, Altération des nerves périphériques dans l’anémie mortelle. Rev. neur. 
1907. — Minnich, Spinalerkrankungen im Verlauf der p. Ao At. f. kieMleds xoxtins.22 autte 
264; XXII, S. 60. — Mitchell u. Rhein, Primary combined column. disease. J. of the Am. 
Med. Assoc. XXX, S. 911. — Monro u. Hanney, Degeneration of the spinal cord with 
anaemia in a case of gastric ulcer. Glasgow med. j. 1908, S. 81; ref. Jahresb. f. Neur. u. 
Psych. XII. — Nonze, Spinalerkrankungen bei p. A. A. f. Psych. XXV, S. 421; Spinal- 
erkrankungen bei letalen Andmien. D. Zt. f. Nerv. VI, S. 313; Riickenmarksuntersuchungen 
in Fallen von p. A., Sepsis und Senium. D. Zt. f. Nerv. XIV, S. 192; Prognose der 
andmischen Spinalerkrankungen. Mitt. a. d. Hamburger Staatskrankenanst. 1907, VII, 
S. 145; Myelitis intrafunicularis und kombinierte Strangerkrankungen bei Alcoholismus 
chronicus. Mon. f. Psych. XX, S. 497. — Nonne u. Friind, 6 Falle von Pseudosystem- 
erkrankung des Riickenmarks. D. Zt. f. Nerv. XXXV, S. 102. — v. Noorden, Unter- 
suchungen iiber schwere Anamien. Char.-Ann. 1889, S. 217; 1890, S. 202; 1892/93, S. 143. 
— Pal, Amyotrophisch-paretische Form der kombinierten Erkrankungen von Nervenbahnen. 
Wr. med. Woch. 1898, Nr. 7, 8, 10. — Pfeiffer, Neuropathological findings in a case oi 
p. A. J. of nerv. and ment. dis. 1915, XLII, S. 75. — Putnam, System sclerosis of the 
spinal cord in enfeebled persons etc. J. of nerv. and ment dis. 1891, XVI, S. 69. — Putnam 
u. Taylor, Diffuse degeneration of the spinal cord. J. of nerv. and ment. dis. 1901, S. 1. -— 
Ransohoff, Verinderungen im Centralnervensystem bei Verblutungstod. Neur. Zbl. 1899, 
S. 137. — Rheinboldt, Kombinierte Systemerkrankung mit leichter Andmie. A. f. Psych. 
XXXV, S. 44. — Rosenblath, Encephalitis acuta. D. Zt. f. Nerv. L, S. 342. — Rothmann, 
Primare kombinierte Systemerkrankungen. D. Zt. f. Nerv. VII, S. 171. — Rothmann u. 
Mosse, Pyrodinvergiftung bei Hunden. D. med. Woch. 1906, S. 134. — Russel, Batten and 
Collier, Subacute combined degeneration of the spinal cord. Brain 1900, XXIII, S. 39. — 
Sand, Sclérose médullaire polysystématique d’origine tuberculeuse. Bull. de V’acad. royal 
de Belgique 1903, S. 693. — Schréder, Einfiihrung in die Histologie und Histopathologie 
des Nervensystems. G. Fischer, Jena 1920; GroBhirnveranderungen bei p. A. Mon. f. 
Psych. XXXV, S. 543. — Schugam, Die kombinierten Systemerkrankungen des Riicken- 
marks. Inaug.-Diss. Berlin 1909. — Shimazono, Centrale und periphere Nervensubstanz bei 
Vergiftungen und Ernahrungsstérungen. A. f. Psych. LIII, S. 972. — Sioli, Kombinierte 
Erkrankung der Riickenmarksstringe. A. f. Psych. XI, S. 693. — Spielmeyer, Diagnose 
,,Entziindung“ bei Erkrankung des Centralnervensystems. Zt. f. ges. Neur. XXV, S. 543. 
— Striimpell, Kombinierte Systemerkrankungen im Riickenmark. A. f. Psych. XI, S. 1. — 
Taylor, Nervous symptoms and morbid changes in the spinal cord. in cases of profound 
anaemia. Medico-chirurgical transactions 1895, LXXVIII, S. 151; Subacute combined 
sclerosis. Brain 1904, S. 27. — Teichmiiller, Spinalerkrankungen im Verlauf der p. A. 
D. Zt. f. Nerv. VIII, S. 385. — v. Voss, Riickenmarksveranderungen bei Anadmie. D. A. f. 
kl. Med. LVIII, S. 489. — Wagner, Primare kombinierte Strangerkrankung. D. Zt. f. 
eae cas io Weimann, Anamische Spinalerkrankungen. A. f. Psych. LXII, S. 515. 
: eee Kombinierte Erkrankungen der Riickenmarksstrange. A. f. Psych. VIII, 
: ; IX, S. 413 u. XVII, S. 547. — Wohlwill, Psychische Stérungen bei funikuldrer 


Myelitis. Zt. f. ges. Neur. VIII, S. 294; Verdnderungen des Gehirns und Riickenmarks 
beisp, A. Dz Zt+f. Nerv. LXVITULXIX:S. 438° 


Myelitis und Neuritis optica. 


Abelsdorff, Akute retrobulbare Sehnervenentziindung bei Myelitis. Zt. f. kl. Med. 
LXXXV, S. 435. — Achard et Guinon, Myélite aigué diffuse avec double névrite optique. 
A. de méd. exp. et d’Anatomie pathologique 1896, I, S. 606. — Bielschowsky, Myelitis und 
Sehnervenentziindung. Karger, Berlin 1901. — Géronne, Myelitis und eltrige Meningo- 
myelitis, Char-~Ann. XXXIII, S. 23. — Henneberg, Myelitis cervicalis mit Opticus- 
erkrankung. Zt. f. ges. Neur. Ref. XVI, S. 171. 
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»Kompressionsmyelitis.“ 


Bielschowsky, Kompressionsveranderungen des Riickenmarks. Neur. Zbl. 1901, S. 217, 
242, 300 u. 344. — Blumenthal, Zur Frage der Riickenmarkskompression. Arb. a. d. 
phys.-med. Ges. d. Mosk. Universitat, 19. Dez. 1889. Zit. nach Rosenbach u. Schtscherbak. 
— Bornstein, Experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber die 
Kompression des Riickenmarks. Zt. f. ges. Neur. XXXI, S. 184. — Bruns, Klinische 
und pathologisch-anatomische Beitrége zur Chirurgie der Riickenmarkstumoren. A. 1. 
Psych. XXVIII, S. 97. — Burr, Spinal cord in Potts disease. Med. news 1893, II, 
S. 539; zit. nach Cassirer. — Cassirer, Sammelreferat iiber Kompressionsmyelitis. Zbl. f. 
Path. 1898, IX, S. 363. — Daxenberger, Chronische Kompression des Halsmarks. D. Zt. 
f, Nerv. IV, S. 136. — Dexler, Pathologische Anatomie und Pathogenese der chronischen 
Kompressionsmyelitis des Hundes. Obersteiners Arb. 1895, H. 3. — Dinkler, Die ana- 
tomische Grundlage einer anscheinend falschen Segmentdiagnose. D. Zt. f. Nerv. XI, 
S. 284. — Enderlen, Stichverletzungen des Riickenmarks. D. Zt. f. Chir. XL, S. 201. — 
Fickler, Pathologische Anatomie der Riickenmarkskompression bei Wirbelcaries. D. Zt. 
f. Nerv. XVI, S. 1. — Faworskij, Pathologisch-anatomische Veranderungen des Riicken- 
marks bei Kompression. Kazan 1901; zit. nach Bornstein. — Flatau u. Sterling, Klinik und 
Histopathologie der extramedullaren Riickenmarkstumoren. D. Zt. f. Nerv. XXXI, S. 108. 
— Eugen Fraenkel, \nfektidse Spondylitis. M. med. Woch. 1922, S. 217. — Henneberg, 
Kompressionsmyelitis und centrale Nekrose des Riickenmarks. A. f. Psych. XXXIX 
S. 1304. — Heymann, Pathologische Anatomie der Riickenmarkskompression. Virchows A. 
CIL, S. 526. — Hoche, Uber sekundire Degeneration u.s.w. und das Verhalten der Reflexe 
bei Kompression des Riickenmarks. A. f. Psych. XXVIII, S. 510. — Hunt, Acute infectious 
Osteomyelitis of the spine and acute Perimeningitis. Med. Rec. 1904, S. 641. — Jakob, 
Experimentelle Untersuchungen iiber die traumatischen Schadigungen des Centralnerven- 
systems. Nissls und Alzheimers Arb. V, S. 182. — Kahler, Uber die Veranderungen, welche 
sich im Riickenmark infolge geringgradiger Kompression entwickeln. Zt. f. Heilk. 1882, III, 
S. 187. — Kréger, Beitrage zur Pathologie des Riickenmarks. Inaug.-Diss. Dorpat 1888. 
— Kronthal, Hohlenbildung im Riickenmark. Neur. Zbl. 1884, S. 573. — Lhermitte u. 
_ Klarfeld, La myélite ségmentaire d’origine tuberculeuse. L’encéphale 1910, II, S. 321. — 
Marinesco, Paraplégies flasques par compression de la moelle. Semaine médicale 1898, 
S. 153. — Michaud, Myélite et Méningite dans le mal vertébrale. Thése de Paris 1871. — 
L. R. Miiller, Pathologische Anatomie der Tumoren des Riickenmarks und seiner Haute. 
D. A. f. kl. Med. LIV, S. 470. — Philippe et Cestan, Principales formes histologiques de 
la myélite tuberculeuse. Rev. nerv. 1899, S. 909; zit. nach Syballa u. Rossi. — Rosenbach 
u. Schtscherbach, Gewebsveranderungen des Riickenmarks infolge von Kompression. 
Virchows A. CXXXII, S. 56. — Rossi, Lésion de la queue de cheval par tuberculose sacrée. 
A. de Neur. XX, S. 81; Pathogénie des altérations médullaires au cours du mal de Pott. 
A. de Neur. XX, S. 417. — Rumpf, Die Einwirkungen der Lymphe auf das Centralnerven- 
system. Pfliigers A. XXVI, S. 510. — Scarpatetti, Kompression und Tuberkel im Riicken- 
mark, Jahrb. f. Psych. XXVIII, S. 415. — Schlesinger, Beitrag zur Klinik der Riicken- 
marks- und Wirbeltumoren. Fischer, Jena 1898. — Schmaus, Die Kompressionsmyelitis bei 
Caries der Wirbelsdule. Wiesbaden 1891. — Sicard et Cestan, Soc. méd. des hép. Scéance 
du 24. Juni 1904; zit. nach Rossi, Pathogénie des altérations médullaires au cours du 
mal de Pott. A. de Neur. XX, S. 417. — Syballa, Pathogenese und Symptomatologie der 
sog. Kompressionsmyelitis. Neur. Zbl. 1912, S. 1346. — Wagner, Halswirbelluxationen. 
Verh. d. D. Ges. f. Chir. 1884, II; zit. nach Cassirer, Sammelreferat iiber Kompressions- 
myelitis. Zbl. f. Path. 1898, IX, S. 363. — Westphal, Kompressionsmyelitis des Halsmarks. 
A. f. Psych. XXX, S. 559. — Wohlwill, Ascendierende Sensibilitétslahmung bei Riicken- 
markskompression. Biol, Abt. d. arztl. Vereins zu Hamburg. Neur. Zbl. 1910, Nr. 12. 


40° 


Nichteitrige Entziindungen des Central- 
nervensystems. 


B. Klinik. 


Von Dr. Erwin Straus, Charlottenburg. 


Eine Einteilung und Darstellung der entziindlichen Erkrankungen des 
Centralnervensystems, die in vollkommener Weise sichere und einstimmige 
Grenzen des Atiologischen, pathologisch-anatomischen und klinischen Befundes 
gabe, ist nicht méglich. Dieser Mangel ist indes nicht nur durch die Unvoll- 
kommenheit und stete Vorlaufigkeit aller auf das Tatsachliche gerichteten Er- 
fahrung bedingt, sondern griindet in der Natur der Sache selbst. Die von 
Hoche einmal geauBerte Ansicht, daB sich bei voller Kenntnis des Gegen- 
standes die verschiedenartigen Befunde einfach decken wiirden, scheint mir fir 
kein Gebiet der Medizin ganz zutreffend zu sein. 

Die Unmoéglichkeit einstimmiger Grenzen ist leicht ein- 
zusehen, da gegeniiber der Mannigtfaltigkeit AuBerer Reize und Schadigungen, 
die den Organismus treffen kénnen, die Mannigfaltigkeit biologischer Reak- 
tionen beschrankt ist. Zu beiden Erscheinungen aber steht die Auspragung 
klinischer Symptome in keinem einfachen und konstanten Verhaltnis. Verschiedene 
Erreger vermégen die gleichen Symptome hervorzurufen, der gleiche Erreger 
durch Ansiedlung an verschiedener Stelle dagegen klinisch ganz verschiedene 
Krankheitsbilder zu erzeugen oder iiberhaupt gar keine krankmachenden 
Wirkungen auszuiiben. Verschiedenheit der Quantitat und Intensitat iiben auf 
den Verlauf und die wechselnde Gestaltung der einzelnen Falle einen mak- 
gebenden, aber meist nicht sicher bestimmbaren EinfluB aus. Die von Fall zu 
Fall wechselnde Virulenz der Erreger verrat sich nicht oder doch nur aus- 
nahmsweise durch morphologische Abweichungen: Die Art, wie sich die indi- 
viduelle Konstitution im ganzen Bilde der Erkrankung auswirkt, ist noch fast 
vollig in Dunkel gehiillt. Die Symptomatologie ist im einzelnen oft viel mehr 
von der Lokalisation als von der Art des pathologischen Prozesses abhangig. 
Hierzu kommen noch die Falle, in denen bei schwersten klinischen Erschei- 
nungen anatomische Abweichungen nicht nachweisbar geworden sind, und 
umgekehrt solche, wo die Sektion Veranderungen ergibt, ohne daB entsprechende 
Symptome am Lebenden beobachtet worden waren. 

Wahrend unter den Krankheitserregern Arten sich 
noch sicher abgrenzen lassen, bestehen bei der Unter- 
scheidung specifischer Arten pathologischer Prozesse 
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schon weit groBere Schwierigkeiten. Es handelt sich hier 
nicht mehr um specifische Veranderungen elementarer morphologischer Gebilde, 
sondern die einheitlich gedachten grundlegenden Begriffe der pathologischen 
Anatomie beziehen sich auf auB8erordentlich mannigfaltig zusammengesetzte 
Bilder, bei denen rein quantitative Verhaltnisse eine wesentliche oder aus- 
schlaggebende Bedeutung haben, wie dies Lubarsch z. B. auch fiir die Histo- 
logie der malignen Tumoren hervorgehoben hat. Die Grenzen kénnen 
daher auch hier keine strengen sein. Es finden sich stets Rand- 
gebiete mit Ubergangen und Zwischengliedern. Die Fortschritte der Forschung 
scheinen das Ziel sicherer Abgrenzungen oft eher weiter hinauszuriicken als 
naher zu bringen. 

Der Begriff der Entziindung ist daher im ganzen Bereich der Medizin 
noch umstritteu. Seine Anwendung auf die nervésen Centralorgane bietet weitere 
erhebliche Schwierigkeiten, wie dies im pathologisch- anatomischen Teil aus- 
fiihrlich dargelegt worden ist. Die Mehrung der tatsachlichen Erkenntnisse 
bringt schon zur Ruhe gekommene Probleme immer wieder von neuem in FluB. 
Diese Erscheinung macht sich bei dem Bemthen, die einzelnen Krankheits- 
bilder klinisch von einander abzugrenzen, noch viel starker bemerkbar. In der 
historischen Entwicklung knipft die Entdeckung, Darstellung und Sonderung 
der einzelnen Krankheitsbilder gern an besonders markante und scheinbar 
isoliert stehende Symptome und Syndrome an. Die durch solche Entdeckungen 
angeregte weitere Forschung und die damit erfolgende Vermehrung der 
Kasuistik ergibt dann in der Regel ein bereichertes Krankheitsbild, in dem 
die ,,klassischen“ Symptome lange nicht die beherrschende Rolle spielen, wie 
es urspriinglich angenommen wurde. Es zeigt sich dann, daB zunachst scharf 
geschiedene Krankheiten, wie z. B. die Striimpell-Leichtensternsche und die 
Wernickesche Form der Encephalitis nicht so ganz unvermittelt nebeneinander 
stehen, sondern daB es eine Reihe von Fallen gibt, die in gewissem Sinne den 
Ubergang zwischen beiden bilden. 

EsexistiertdaherkeinnattirlichesSystemder Krank- 
heiten, das einer vollkommenen Erkenntnis klar faBbar ware, wie Hoche 
annimmt, und kann auch kein solches geben, denn der Krankheitsbegriff selbst 
ist ein fiktiver. Die Abgrenzungen und Einteilungen, die wir vornehmen, er- 
folgen immer nur nach praktischen, haufig wechselnden Gesichtspunkten, die 
manches mit dem Linnéschen System Gemeinsame haben. Die Tabelle der 
Krankheiten, die heute unterschieden werden, griindet sich nur auf eine 
praktische, zum groBen Teil von der geschichtlichen Ent 
wicklung abhangige Konvention. Welchem Gesichtspunkt man 
auch immer bei der Einteilung den Vorzug laBt, dem Atiologischen, patholo- 
gisch-anatomischen, klinischen oder lokalisatorischen, es miissen sich stets nach 
verchiedenen Richtungen Unstimmigkeiten und Uberschneidungen ergeben. 

Die viel umstrittene Frage, ob die Encephalitis lethargica eine Krankheit 
sui generis darstelle, kann daher auch nicht in dem Sinne eine Lésung finden, 
daB ihre Einordnung in ein natiirliches System der Krankheiten oder nach 
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allgemein giiltigen Regeln in das zurzeit bestehende kiinstliche System moglich 
wiirde. Die Klarung der Atiologischen Probleme dieser Krankheit, die besonders 
durch die Arbeiten Doerrs nahergeriickt zu sein scheint, kann nicht fir sich 
allein, sondern nur im Hinblick auf die klinischen und epidemiologischen 
Besonderheiten fiir die Abgrenzung mafSgebend sein. 

Fir die Diagnostik und praktischen Forderungen bleibt aber doch stets 
das Bediirfnis nach irgend einer Systematik, bleibt das Bediirfnis, be sondere 
Krankheitsbilder oder zum Teil wenigstens besondere 
Formen weiterhin zu unterscheiden. Die Lokalisation hat dabei fur 
die Klinik der Erkrankungen des Centralnervensystems eine weit gréBere Be- 
deutung, als es sonst innerhalb der einzelnen Organe in der Medizin der Fall 
zu sein pflegt. Bei dem komplizierten Aufbau und dem Reichtum an Funk- 
tionen scheint mir indessen die Beriicksichtigung der Lokalisation nur dem 
Grade, nicht dem Wesen nach von der im allgemeinen nach Organen er- 
folgten Einteilung der Krankheiten abzuweichen. Es ist selbstverstandlich, 
daB die Lokalisation nicht. allein und, nicht durch: 
gehend das Einteilungsprinzip bilden kann, sondern daneben auch die 
iibrigen allgemeinen klinischen Erscheinungen beriicksichtigt werden miissen. 

In diesem Handbuch sind nun zwar die entziindlichen Erkrankungen des 
Centralnervensystems vom pathologisch-anatomischen Gesichtspunkte aus zu- 
sammengefaBt worden, aber auch dieses Einteilungsprinzip laBt sich aus den 
genannten Griinden nicht restlos zur Durchfithrung bringen. Es umfa8t auch 
gar nicht durchwegs gleichartige Prozesse und bedarf der Erweiterung und 
Gliederung nach Atiologischen und klinischen Gesichtspunkten. Der Mangel 
durchgehend verwendbarer und einsichtiger Grundsatze in der Einteilung der 
Krankheiten macht sich nun schon bei der Auswahl der hier zu behandelnden 
Krankheiten bemerkbar und nétigt zu Kompromissen. So findet traditions- 
gemaB die multiple Sklerose eine besondere Darstellung. Die Poliomyelitis ist 
schon an anderer Stelle in diesem Handbuch abgehandelt worden. Die Lyssa, 
die tropische Schlafkrankheit, die progressive Paralyse werden in diesem 
Kapitel nicht behandelt, obwohl sie mit zu den entziindlichen Erkrankungen 
gerechnet werden miissen. Auch die durch Autointoxikationen hervorgerufenen 
Prozesse werden hier nicht beriicksichtigt. Bei der Darstellung der Kom- 
pressionsmyelitis mu8, um Zusammengehdriges nicht zu zetrreiBen, das lokali- 
satorische Prinzip in erweitertem Sinne angewandt und iiber den Bereich des 
Centralnervensystems hinausgegangen werden. Aus auBeren Griinden wird 
dagegen die Meningoencephalitis, die durchaus entsprechende VerhAltnisse 
darbietet, wieder in einem anderen Kapitel dargestellt. 

Die verbleibenden Krankheitsformen sind im klinischen Teil folgender- 
mafen gruppiert: 

I. Die infektids-entziindlichen Erkrankungen des Gehirns und des Riicken- 
marks. 

II. Die epidemisch verbreiteten entziindlichen Erkrankungen des Central- 
nervensystems. 
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{II. Die toxisch-degenerativen Erkrankungen. 
IV. Die sog. funikulare Myelitis. 

V. Die traumatische Encephalitis. 

VI. Die Kompressionsmyelitis. 

Auch diese Einteilung ist aus den oben angegebenen Griinden weder ganz 
volistandig, noch ganz konsequent. Die Trennung der infektidsen und toxi- 
schen Erkrankungen ist indessen keine rein schematische, sondern schien 
darum sachlich berechtigt, weil zwar die durch Intoxikationen hervorgerufenen 
Symptome Ahnlich zum Teil auch nach Infektionen auftreten kénnen, um- 
gekehrt aber jene doch nur begrenztere und typischere Ausfallerscheinungen 
zur Folge haben. Es ist bei dieser Anordnung insbesondere die friihere un- 
ubersichtliche Darstellung der Encephalitis teils nach atiologischen und teils 
wieder nach lokalisatorischen Gesichtspunkten vermieden worden. 

In dem ersten Teil sind als besondere Formen die Grofhirn- 
encephalitis (Striimpell-Leichtenstern), die besonderen Verhaltnisse _ bei 
der Encephalitis pontis et cerebelli, die disseminierte Encephalomyelitis, 
die akute transversale Myelitis und die Landrysche Paralyse beriicksichtigt 
worden. Unter den epidemischen .Erkrankungen ist die Encephalitis lethar- 
gica ausfiithrlicher dargestellt, die Poliomyelitis mit Riicksicht auf die umfang- 
reiche Abhandlung an anderer Stelle dieses Handbuchs nur mit einem 
Hinweis erwahnt worden. In einem Anhang zu diesem Abschnitt werden die 
besonderen Verhaltnisse bei Fleckfieber, Malaria und Typhus besprochen. 
Unter den Intoxikationen ist die Polioencephalitis haemorrhagica (Wernicke), 
- der Botulismus, der Salvarsanhirntod, behandelt worden. 

Auf die Geschichte ist nur kurz eingegangen worden, wo es die 
besonderen Bediirfnisse der Klinik erforderten. 

Der Literaturnachweis ist bei der Encephalitis lethargica aus- 
fiihrlicher gehalten als im iibrigen. 


1. Die infektids-entzUindlichen Erkrankungen des 
Gehirns und Ruckenmarks. 


Die Grundkrankheiten. 


In seiner Darstellung der Influenza hat schon Leichtenstern darauf 
hingewiesen, daB die von ihm beschriebenen cerebralen Prozesse keineswegs 
fiir die Influenza pathognomonisch seien, sondern daB er die gleichen patho- 
logischen Vorgange bereits bei der epidemischen Cerebrospinalmeningitis und 
Endocarditis ulcerosa beobachtet habe. Es sind spater fast bei allen Infektions- 
krankheiten Ahnliche Beobachtungen angestellt worden. Encephalitis bei 
Masern erwahnen in neuerer Zeit: Scheltema und Eich, bei Scharlach: 
Schilder, Siebert und Nonne, bei Varicellen: Sterling, bei Variola: 
Klieneberger, bei Typhus: Roccavilla, Simons und H. A, Miiller. Auch 
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Dysenterie, Mumps, Appendicitis, Gonorrhdé6e werden ver- 
einzelt als vorausgehende Erkrankungen genannt. Haufiger handelt es sich 
um Keuchhusten und Lungenentziindung, wobei auch Pneumo- 
kokken im Gehirn nachgewiesen werden konnten. Oppenheim und Voss haben 
gezeigt, daB sich eine Encephalitis haemorrhagica bei Kranken entwickelte, 
die an einer chronischen eitrigen Ohraffiektion litten. Einen Fall, 
der bei akuter Otitis entstanden, hat neuerdings Moniz mitgeteilt. Bei 
den von den Hirnhauten fortgeleiteten Erkrankungen treten im allgemeinen 
die meningitischen Erscheinungen in den Vordergrund; es kann hier auf das 
betreffende Kapitel verwiesen werden. Auch die cerebrale Form der Polio- 
myelitis ist an anderer Stelle ausfiihrlich behandelt worden. Fine hamor- 
rhagische Encephalitis bei Tuberkulose ist von Bombici und Nonne be- 
obachtet worden. Bériel hat einen tuberkulés Kranken behandelt, bei dem sich 
autoptisch ausgebreitete entziindliche Erscheinungen im Cortex und Subcortex 
fanden, wahrend an den Meningen keine wesentlicheren krankhaften Ver- 
anderungen festgestellt werden konnten. Eine nichtspecifische Encephalitis 
bei Syphilis ist von Oppenheim u. a. angenommen worden. 

Wir haben keinerlei Erfahrung dariiber, warum sich in einer Anzahl 
Fallen bei den genannten Infektionskrankheiten Hirnentziindungen entwickeln, 
in anderen nicht. Der klinische Verlauf der Erkrankungen gibt keinen Anhalt 
fiir die Aufklarung-des Zusammenhanges. Die Encephalitis ist sowohl nach 
schweren wie nach ganz leichten Erkrankungen beobachtet worden. In einer 
Reihe von FaAallen trat sie als anscheinend primare Erkrankung auf. 
So ist sie von Sirdimpell 1890 als primare akute Encephalitis beschrieben worden. 
Es ist nicht sicher zu entscheiden, ob in diesen Fallen die erste Erkrankung 
einen solch leichten Verlauf nahm, daB sie von den Patienten nicht beachtet 
wurde, oder ob wirklich sogleich das Centralnervensystem von der Infektion 
befallen worden ist. 

Bei Keuchhusten, Masern, Scharlach, auch Typhus scheinen haufiger die 
prognostisch giinstigeren Formen mit cerebellarer Lokalisation 
vorzukommen. O. Foerster hat unter Kindern von 2'/,—9 Jahren 14 Falle mit 
einem meningo-cerebellaren Symptomenkomplex beobachtet, die samtlich zur 
Heilung kamen. Bei all diesen Kindern war klinisch Tuberkulose anderer 
Organe festgestellt worden. Im Lumbalpunktat konnten allerdings Tuberkel- 
bacillen in keinem Fall nachgewiesen werden. Die encephalitische Natur der 
Hirnerkrankung war nicht sicher nachzuweisen. Nonne hat dagegen bei tuber- 
kuléser Encephalitis einen solch giinstigen Verlauf der Erkrankung nie gesehen. 
An Haufigkeit steht die Influenzaencephalitis allen anderen Beob- 
achtungen voran. Wenn es auch nicht méglich ist, zahlenmafig einen Ver- 
gleich der Pandemien mit den anderen Infektionskrankheiten zu ziehen, 30 
haben doch die Erfahrungen der letzten Jahre wieder die starke Affinitat des 
Influenzagifts zum Nervensystem bewiesen. Allerdings, an die RegelmaBig- 
keit, mit der beispielsweise beim Fleckfieber encephalitische Prozesse beobachtet 
werden, vermag jene Krankheit nicht heranzureichen. | 
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Disposition. 

Die Erkrankung befallt vor allem das jugendliche Alter, Kinder 
und Erwachsene bis ins 4. Jahrzehnt. Diese Verbreitung wiirde etwa der ent- 
sprechen, die sich auch aus den statistischen Erhebungen iiber das Vorkommen 
der Influenza und der iibrigen Infektionskrankheiten iiberhaupt ergibt. Es 
besteht aber ein doch nicht unwesentlicher Unterschied insofern, als bei der 
Influenza die kraftigen und sonst gesunden Individuen besonders haufig schwer 
erkrankt gefunden werden, ohne eine wesentliche Differenz zwischen den Ge- 
schlechtern, wahrend fiir die Encephalitis das weibliche Geschlecht, dabei 
wieder besonders schwachliche, chlorotische Individuen in erhédhtem MaBe 
disponiert erscheinen. 

Beginn. 

Es laBt sich keine bestimmte Regel dafiir angeben, in welchem 
Zeitpunkt der Grundkrankheit die Encephalitis zur Entwicklung kommt. In 
einem groBen Teil der Falle befanden sich die Kranken bereits in der 
Rekonvalescenz. Es sind sowohl bei der Influenza als auch bei Schar- 
lach, Masern und Mumps u. s. w. die Falle in der Uberzahl, bei denen Tage 
oder seltener erst Wochen nach der Entfieberung die Encephalitis beginnt. 
Dagegen ist auch der Ausbruch wahrend der Fieberperiode sicher festgestellt. 
Landgraj gibt an, daB er eine Encephalitis bereits vor den Erscheinungen 
der nachfolgenden Influenza entstehen sah. 


Symptomatologie. 


Der vollen Ausbildung der Krankheit gehen oft 1—2 Tage Prodromal- 
erscheinungen voraus. Zu diesen gehéren allgemeine Mattigkeit, 
Sschwindel, Kopfschmerz, Kreuzschmerzen, Schmerzen 
in den Gliedern. Mit dem Beginn der vollen Erkrankung steigert sich 
die Miidigkeit rasch zur Somnolenz, die im Laufe von Stunden oder den 
nachsten Tagen zur BewuBtlosigkeit, dem Koma, anwachst. Der Kopfschmerz 
wird vorher sehr intensiv, ihm gesellt sich oft Nackensteifigkeit, Opisthotonus. 
Scheltema beobachtete eine durch Meningitis serosa komplizierte Ence- 
phalitis wahrend des Verlaufes der Masern. Bei Kindern ist Erbrechen hautig, 
auch wird bei ihnen mehr als bei Erwachsenen das Auftreten allgemeiner 
Konvulsionen beobachtet; bei ganz akutem Beginn treten mitunter Schiittel- 
froste auf. Wahrend des Komas bleibt die Lichtreaktion meist noch erhalten, 
auch die Sehnenreflexe sind noch auszulésen. Erst mit dem Fortschreiten der 
Erkrankung bei ungiinstigem Verlauf erreicht die Bewuftlosigkeit die tiefsten 
Grade. 

Unter den im Anfangsstadium meist tiberwiegenden All gemein- 
erscheinungen miissen auch die psychotischen Zustands 
bilder genannt werden, die zuweilen der Erkrankung ein besonderes Ge- 
prage verleihen. AuBer den deliranten Zustanden, die sich nicht 
wesentlich von den sonst bei Infektionskrankheiten beobachteten unterscheiden, 
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sind furibunde Delirien, manische, melancholische, kata- 
tone Zustandsbilder geschildert worden. In einzelnen Fallen waren 
pradisponierende Momente nicht zu verkennen. Bei den ausge- 
pragten Influenzapsychosen hat Kleist ebenso fast in der Halfte seiner Falle 
eine besondere Veranlagung nachweisen kénnen. Bei diesen Psychosen, die im 
gesamten Verlauf viele gemeinsame Ziige mit der Encephalitis haben, hat 
Kleist autoptisch iiberwiegend toxische Encephalopathien mit schweren 
Ganglienzellveranderungen gefunden, vereinzelt leichte diffuse Meningoence- 
phalitiden; klinisch wurden haufig Neuritiden beobachtet, wahrend Herd- 
erscheinungen seltener waren. Die gestorbenen Kranken waren aber samtlich 
an interkurrenten Leiden, mehrmals Ruhr, zu Grunde gegangen. Es scheint 
daher fraglich, ob es itberhaupt berechtigt ist, zwischen den ausgesprochenen 
Influenzapsychosen und den Encephalitiden mit psychotischen Zigen eine 
scharfe Grenze zu ziehen. 

Die Temperatur zeigt kein regelmaBiges Verhalten. Wie die Herd- 
erscheinungen, stellen sich auch die Temperatursteigerungen oft erst im Verlauf 
der Krankheit ein. Sehr hohe Temperaturen werden 6fters bei t6tlichem Aus- 
gang gegen das Ende hin beobachtet. Exzessiv hohe Temperaturen finden sich 
bei dem wahrend des akuten Stadiums der Polyarthritis auftretenden cer e- 
bralen Rheumatismus, der auch zur Encephalitis gerechnet werden 
mu. Mit Schittelfrosten einsetzende rasche Temperatursteigerungen zu Beginn 
der Krankheit sind selten. Es muB betont werden, daB auch véllig fieber- 
freie Falle vorkommen. 

Der Puls ist im ersten Stadium meist absolut und im Verhaltnis zur 
Temperatur verlangsamt. Im weiteren Verlauf wird er oft beschleunigt, klein 
und unregelmaBig. Oppenheim-Cassirer geben fiir einzelne Falle auch das um- 
gekehrte Verhalten mit anfangs vermehrter, spater verminderter Pulsfrequenz an. 

Die Atmung ist meist oberflachlich und beschleunigt, im spateren 
Stadium ist der Cheyne-Stokessche Atmungstyp nicht selten. Die Verschieden- 
heit im Verhalten ist mit von der wechselnden Lokalisation der encephalitischen 
Herde abhangig. Hiervon wird noch bei der Besprechung der einzelnen Formen 
die Rede sein. 

Im Blut tritt haufig eine Vermehrung der Leukocyten ein. 
Lucas und Southard haben bei Beobachtungen an Kindern in 12 Fallen regel- 
maBig eine Leukocytose von 10.000—33.000 Zellen pro mm? gefunden. In einem 
von Simons beobachteten Fall, der sich im Anschlu8 an Typhus abdominalis 
entwickelte, war die Widalsche Reaktion noch wahrend der spateren Ence- 
phalitis positiv. 

Das Lumbalpunktat liefert meist kein von der Norm erheblich ab- 
weichendes Ergebnis. Der Druck wird zuweilen erhoht gefunden, wahrend der 
Liquor klar bleibt und keine Zellvermehrung zu beobachten ist. Striimpell hat 
in einem Falle die Nonne-Apeltsche Reaktion schwach positiv gefunden. 

Die benommenen Kranken lassen Stuhl und Urin unter sich; es kommt 
indessen gleichfalls eine Inkontinenz bei weniger getriibtem BewuBtsein zur 
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Beobachtung, bei der es sich meist um myelitische Herderscheinungen handelt; 
aber auch bei hdéherer Lokalisation ist die Blasen-Mastdarmstérung nicht 
so Selten. 

In schweren Fallen ist die Entwicklung eines Decubitus beobachtet 
worden. Eine MilzvergréBerung ist nur selten festzustellen. 

Die mit dem Andauern der Krankheit hervortretenden Herderschei- 
nungen sind aufSerordentlich mannigfaltig und kénnen jedes Gebiet des 
Centralnervensystems betreffen. Entsprechend der Lokalisation kleinerer Herde 
im Cortex und Subcortex sind Monoplegien hierunter besonders haufig. 
Oft kommt es auch zu Hemiplegien, Aphasien, Lahmung der 
Augenmuskeln, seltener zu cerebellaren, bulbaren, myeli- 
tischen Ausfallserscheinungen. Die Lahmungen sind meist nicht 
gleich in voller Starke ausgepragt, sondern entwickeln sich allmahlich oder 
rascher fortschreitend, zuweilen auch in Schiiben. Leichtenstern hat dagegen 
gerade das apoplektiforme Einsetzen der Lahmung als fiir die Influenzaence- 
phalitis typisch beschrieben. Seine Beobachtungen, da8 die Lahmungen auch 
schon mit Beginn des Hirnleidens eintreten kénnen, sind von Farbringer, Oppen- 
heim-Cassirer, Striimpell bestatigt worden. In einem mehrere Jahre dauernden 
Fall Licens hatte sich in Schtiben eine linksseitige Hemiplegie, daneben Sprach- 
und Schluckstérungen entwickelt, erst einen Monat vor dem Tod traten Krampfe, 
Koma, Epilepsie ein. Die Diagnose wurde durch die Sektion sichergestellt. 
Krampfanialle vom Jacksonschen Typ sind haufig. Sie gehen nicht 
selten als Reizerscheinungen des gleichen Gebietes den Mono- und 
Hemiplegien voraus. Bonhoeffer hat einen 10jahrigen Jungen demonstriert, bei 
dem */, Jahre lang ein klonischer Krampfzustand im Facialisgebiet bestand, 
der nachts pausierte. Epileptische Anfalle waren schon zwei bis drei Jahre 
zuvor aufgetreten. Die Sektion ergab bei dem an anderen, hier nicht auf- 
gefiihrten Symptomen reichen Falle multiple degenerativ-entztindliche Herde. 
Allgemeine epileptische Anfdalle sind bei Kindern haufig, bei 
Erwachsenen sind sie im akuten Stadium von Spielmeyer, Vogt, Schmidt mit- 
geteilt worden. Krumholz sah ein 14jahriges Madchen, bei dem ununterbrochen 
auch im Schlaf in dem paretischen rechten Arm klonische Krampfe bestanden. 
Erst kurz vor dem Tod trat ein allgemeiner Anfall auf. Leichtenstern erwahnt 
einen Fall von Epilepsia gravissima bei einem 17jahrigen jungen 
Mann, die einen Monat nach Influenza auftrat und nach sehr bedrohlichen 
Zustanden in dauernde Heilung ausging. Epileptische Anfalleals 
Folgeerscheinung einer iiberstandenen Encephalitis sind bei Er- 
wachsenen und besonders bei Kindern haufig. 

Von den Hirnnerven ist am haufigsten der Facialis betroffen, zu- 
weilen doppelseitig. Auch Paresen des Oculomotorius in einigen oder allen 
seinen Asten und des Abducens sind nichts Ungewoéhnliches. Die tibrigen Hirn- 
nerven sind seltener von der Lahmung ergriffen. 

Die Neuritis optica ist bei manchen Formen der Encephalitis ein 
nicht ungewohnliches Ereignis. In einem Falle Striimpells fiihrte sie zu volliger 
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Amaurose mit Aufhebung des Lichtreflexes. Es trat Heilung mit Wiederkehr 
der Funktionen ein. Ebenso in einem Fall, den Oppenheim erwahnt. Mehr- 
fach war die Amaurose auf eine doppelseitige Hemianopsie zu 
beziehen. UAthoff konnte in einem solchen Fall die encephalitische Erkrankung 
beider Occipitallappen durch die Sektion nachweisen. Die Lichtreaktion war hier 
erhalten geblieben. Unter 100 Fallen von Encephalitis mit Augensymptomen 
hat Uhthoff dreimal eine solche beiderseitige Hemianopsie gefunden, siebenmal 
totale einseitige homonyme Hemianopsie und viermal eine partielle. Unter 
diesen 100 Fallen waren insgesamt nur 4 Kinder. Stauungspapille ist nur 
sehr selten nachzuweisen. 

Der Erkrankung der bulbaren Kerne, die im schweren Fallen zur 
volligen Schlucklahmung fiihrt, gesellen sich oft dysarthrische und 
ataktischeStorungen;lokomotorische, statische Ataxie, 
Hemiataxie, Adiadochokinesis, Astasie, Abasie, Nystag- 
mus weisen auf die Beteiligung von Kleinhirn, Bulbus und Pons. Auch das 
Kauen ist in solchen Fallen haufig erschwert; es finden sich Gaumenseg el- 
l1ahmungen. Die Erkrankung des Vagus kann auf er der Stérung der 
Herztatigkeit und der Atmung sich durch Stimmbandlahmungen bemerkbar 
machen. In einzelnen Fallen war der Acusticus beteiligt. Die segmentale 
Anordnung der Sensibilitatsstérungen im Gesicht weist in manchen Fallen aui 
eine Beteiligung der sensiblen Trigeminuswurzeln hin. In den gelahmten 
Muskeln ist zuweilen partielle Entartungsreaktion nachweisbar. 

Auch die zur Beobachtung gekommenen Sensibilitatsstérungen, 
besonders die halbseitigen, sind gréBtenteils auf Herde zu beziehen, die sich 
in der Gegend der Schleife und der weiterfithrenden zentripetalen Bahnen ge- 
bildet haben. | 

Der groBen Verschiedenartigkeit der Lokalisation und der von ihr ab- 
hangigen Symptomatologie entspricht das wechselnde Verhalten der Sehnen- 
phanomene. Bei den mit Hemiplegien verlaufenden Fallen sind die Sehnen- 
phanomene gesteigert. Es kommt zur Ausbildung typischer spasti- 
scher Zustande mit Fu®- und Patellarklonus, Babinskischem, Oppen- 
heimschem Zeichen. Nach langerer Dauer entwickeln sich haufig in den ge- 
Jahmten GliedmaBen Contracturen. Gétz, ebenso Simons fanden dagegen 
in zwei Fallen mit vorwiegend cerebellarer Lokalisation Hypotonie bei ge- 
steigerten Reflexen. 

Mit der Ausbreitung der Prozesse auf das Riickenmark entwickeln 


sich die Symptome, die im einzelnen bei der Darstellung der tranversalen 
Myelitis besprechen werden. 


Verlauf. 

Aus der bisherigen Darstellung ergibt sich, daB ein apoplektischer Beginn 
auf der Hohe des Grundleidens, wie ihn Leichtenstern noch beschrieben hat, 
fiir die Encephalitis nicht die Regel ist. Auch wenn es nach dem Prodromal- 
stadium, nach dem Vorangehen allgemeiner cerebraler Erscheinungen. zur 
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Ausbildung von Herdsymptomen kommt, sind diese nur selten mit einem Male 
in voller Starke ausgepragt, sondern entwickeln sich erst allmahlich. Die Ent- 
wicklung vollzieht sich oft kontinuierlich in wenigen Tagen. Ein perakuter 
foudroyanter Verlauf gehért zu den Ausnahmen. Droz hat zwei derartige Falle 
bei Madchen im Alter von 7 und 13 Jahren mitgeteilt, die innerhalb 27 bzw. 
22 Stunden ad exitum kamen. In einem Fall Bergs trat der Tod am dritten 
Tag ein, nachdem die Temperatur bis 42-5° gestiegen war. Es hatte sich rasch 
nacheinander tiefes Koma, rechtsseitige Facialisparese, spastische Paresen 
beider Beine entwickelt. Die Papillen waren gerétet. Einen subakuten Verlauf 


beschreiben unter anderen Koelichen-Skodowski. 

Bei einem 9jahrigen Knaben entstanden allmiahlich ohne Kopfschmerz, ohne Fieber 
bulbare Erscheinungen, dann eine Parese der rechten Hand, doppelseitige komplette 
Facialislahmung, auch das Gaumensegel, die Stimmbainder waren gelahmt. Die Augen- 
muskeln blieben intakt, der Opticus war nicht beteiligt. Rechts Babinski. Nach einiger Zeit 
Verschlimmerung; eine Lahmung der Halsmuskeln, des rechten Beines trat hinzu, links- 
seitige Ataxie. 6 Wochen nach Beginn trat Besserung ein, im Laufe von 6 Monaten kam 
es zur Heilung ohne Defekt. Entartungsreaktion war nicht nachweisbar. 


Falle mit noch gedehnterem Verlauf, wo sich die Krankheit iiber 
Monate und Jahre erstreckte, haben Koeppen, Oehler, Kramer-Henneverg, 
Bonhoejjer, Redlich, Licen, Lucas-Southard mitgeteilt. Hierbei wurden viel- 
fach erhebliche Schwankungen des Zustands, Remissionen, 
in einem Teil der Falle neue Schitibe beobachtet. Auch bei dem langsamen 
Verlauf ist zuweilen noch nach Monaten Heilung eingetreten. Die Mehrzahl 
blieb indessen langsam progressiv. Rezidive erwahnen Oppenheim, Monakow 
und Heusser. In einzelnen Beobachtungen schien die Annahme eines ab or- 
tiven Verlaufs der Encephalitis berechtigt zu sein. 


Prognose. 


Die Prognose der Erkrankung ist ernst, aber nicht so infaust, wie sie 
urspriinglich aufgefaBt wurde. Oppenheim, Freyhan, Bruns, Nonne haben auf 
die Méglichkeit eines giinstigen Ausgangs hingewiesen. Ihre Beobachtungen 
sind durch viele Falle bestatigt worden. Aus der Schwere der einzelnen klini- 
schen Symptome ist kein sicherer Anhalt fiir die Prognose zu gewinnen. Higier 
erwahnt einen Fall ganz akuter Entwicklung mit Hemiplegie und motorischer 
Aphasie, epileptischen Anfallen, der nach einem sehr bedrohlichen Zustand 
in langsame Heilung tiberging. Die Prognose ist fiir die verschiedenen Formen, 
die sich abgrenzen lassen, wechselnd. Gerade bei der mit schweren bulbaren 
Erscheinungen einhergehenden Encephalitis pontis et cerebelli ist dfter eine 
vollige Heilung eingetreten. Bei der folgenden Darstellung der einzelnen 
Formen wird auf die Prognose noch jedesmal eingegangen werden. Zu- 
nehmendes Koma, steigendes Fieber, Cheyne-Stokessche Atmung diirften im 
allgemeinen fiir einen ungiinstigen Verlauf sprechen. Oppenheim-Cassirer 
nennen den Decubitus ein sicheres Signum mali ominis. In einem Falle 
Pribrams, in dem beim zweiten Schub ein Decubitus eingetreten war, kam es 
jedoch zur Heilung mit Defektbildung. 
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Die Rekonvaleszenz, die Riickbildung der Herderscheinungen, ist 
oft eine sehr langsame, erstreckt sich iiber Monate. Heilung mit 
bleibendem Defekt ist bei Kindern haufig, kommt aber auch bei Er- 
wachsenen vor. 


Besondere Formen. 


Der Absicht, die fast uniibersichtliche Fiille einzelner Symptome zu 
gruppieren und in Sonderformen der Krankheit zu ordnen und vonein- 
ander zu scheiden, bietet die Lokalisation im einzelnen und in ihren nachbar- 
lichen Beziehungen den wichtigsten Anhalt. Dieses Verfahren wiirde aber nur 
ein Schema von einem gewissen didaktischen Wert ergeben, wenn nicht mit der 
wechselnden Lokalisation auch die Allgemeinerscheinungen sich veranderten, 
so daB doch in den ausgesprochenen Fallen Krankheitsbilder von erheblicher 
allgemeiner Verschiedenheit entstehen. Sicher sind die Allgemeinerscheinungen 
selbst schon mit von der Lokalisation abhangig. AuBerdem aber spielen die 
verschiedenen Infektionskrankheiten, wie schon bemerkt wurde, eine wechselnde 
Rolle in der Atiologie der einzelnen Formen, die wir unterscheiden. Es ist 
wahrscheinlich, daB auch die Specifitat des Virus bei der Auspragung der ein- 
zelnen Formen wirksam ist. Wir sind aber bisher nicht im stande, iiber dieses 
Konstatieren hinaus, aus den vorliegenden Zusammenhangen weitere Einzel- 
glieder sicher herauszuldsen. 

Die Formen, die hier unterschieden werden, sind: 


a) Die akute Encephalitis des GroBhirns (Striimpell-Leichtenstern). 
b) Die Encephalitis der Kinder. 

c) Die Encephalitis pontis et cerebelli. 

d) Die disseminierte Encephalomyelitis. 


Die Myelitis transversa, die Landrysche Paralyse werden am Ende dieses 
Abschnittes besprochen. 

Die Gesamtheit der Krankheitsfalle verteilt sich nicht restlos auf eine der 
unterschiedenen Gruppen, sondern neben den reinen Formen treten Misch- 
formen auf, die beispielsweise auBer. den Erscheinungen der Encephalitis 
pontis auch GroBhirnherde erkennen lassen. 

a) Die Encephalitis des Gro8hirns schlieBt sich am engsten dem von 
Striimpell-Leichtenstern entworfenen Krankheitsbilde an. Atiologisch herrscht 
die Influenza vor. Der Beginn ist meist akut, das Sensorium stark getriibt. Die 
Kranken fiebern. Zu den Herderscheinungen gehéren vor allem Mono- und 
Hemiplegien, Aphasien; Hemianopsien, corticale Krampfe, Neuritis optica 
kommen vor. Die Prognose ist mit groBer Vorsicht zu stellen. In dieser 
Form ist die Mehrzahl der encephalitischen Erkrankungen der Erwachsenen 
enthalten. 

b) Die Encephalitis des Kindesalters ist eine haufige Krankheit, auch wenn 
die Erkrankungen des fétalen Lebens unberiicksichtigt bleiben. Als besondere 
Form der akuten Encephalitis ist sie gekennzeichnet durch einige Eigentiimlich- 
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keiten des akuten Stadiums und besonders den haufigen Ausgang in Heilung 
mit bleibendem Defekt. Strdimpell hat 1884 auf die Ubereinstimmung des Ver- 
laufes der cerebralen und spinalen Kinderlahmung hingewiesen. Wenn auch 
an seiner urspriinglichen Auffassung manche Anderung eingetreten ist, so hat 
doch unter anderen Wickmann das Vorkommen cerebraler Prozesse bei der 
Heine-Medinschen Krankheit sicherstellen kénnen. Durch eine Reihe von 
weiteren Untersuchungen ist indes der Nachweis erbracht worden, daf8 ein 
erheblicher Teil der Erkrankungen an cerebraler Kinderlahmung auf Gehirn- 
entziindungen im AnschluB an andere Infektionskrankheiten zuriickzufiihren ist, 
die zu den hier behandelten Formen gehéren. 

Atiologisch spielen Keuchhusten, Diphtherie eine 
wichtige Rolle. Bei dem Keuchhusten mag neben der Infektion die 
mechanische Wirkung der gewaltsamen HustenstéBe in Betracht kommen 
(Ziehen). In einer Zusammenstellung von 300 Fallen hat Schott den S ch ar- 
lach am haufigsten vorgefunden. Im ganzen entspricht die Hautfigkeit, mit 
der die Infektionskrankheiten bei den verschiedenen Formen der Encephalitis 
angetroffen werden, also den allgemeinen Regeln ihres Vorkommens. Die 
Influenza tritt im Kindesalter etwas zuriick. Doch sind auch solche Falle 
beobachtet worden, u. a. von Bruns. Auf eine besondere Disposition der 
Kinder ist mehrfach hingewiesen worden (Comby). Eine erbliche Belastung, 
die sich nach dem Uberstehen der Erkrankung in der Ausbildung der Defekt- 
zustande kundgibt, darf allerdings nicht, wie es Schott tut, der Disposition 
zur Erkrankung tberhaupt gleichgestellt werden. 

Die Erkrankung tritt am haufigsten in den beidenersten Lebens- 
jahren auf, wird nach dem 7. Jahr selten, nach dem 10. nur ausnahms- 
weise in dieser Form angetroffen. Mit der Reifung des kindlichen Gehirns 
treten andere Arten der Reaktion gegeniiber den infektidsen Schadigungen auf 
und wir begegnen vom 2. Lebensjahrzehnt ab dann den zuvor und spater 
geschilderten Formen der Encephalitis. Bei der kindlichen Encephalitis sind 
die beiden Geschlechter in gleichem MaBe beteiligt. In der Symptomatologie 
des akuten Stadiums nehmen die Konvulsionen eine dominierende 
Stellung ein. Mit allgemeinen epileptiformen Krampfanfallen setzt meist die 
Erkrankung ein. Die Anfalle bleiben vereinzelt oder wiederholen sich 6fter, 
auch ein dem Status epilepticus gleicher Zustand kann zur Ent- 
wicklung gelangen. Eintritt des Komas und von halbseitigen Lahmungen ent- 
spricht dem frither Dargestellten, doch bleiben auf der gelahmten Seite die 
Bauchreflexe oft erhalten. Haufig verkniipfit sich die Lahmung schon im 
akuten Stadium mit choreiformen und athetotischen Bewegungs- 
stérungen. Gefihlsstérungen fehlen meistens. T6tlicher Ausgang 
ist imiganzen seltener. Heilung»mit Defekt die Regel. 
Die Lahmungen bleiben bestehen; es kommt zur Ausbildung spastischer 
Zustande, haufig verbunden mit Wachstumsstérungen und Zwangsbewegungen 
in den gelahmten GliedmaBen. In einem betrachtlichen Teil der Falle ent- 
wickelt sich eine dauernde Epilepsie. Die Intelligenz leidet oft. 
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Die epileptischen Anfalle treten meist erst eine gewisse Zeit nach Ablauf der 
akuten Erkrankung auf. Im Durchschnitt kann man wohl ein Intervall von 
1/,—2 Jahren bis zum ersten Auftreten der Anfalle annehmen. Es sind aber 
auch Falle mit kiirzerer Pause beobachtet worden und solche, in denen die 
Krampfe erst viel langere Zeit, 10 oder mehr Jahre nach der iiberstandenen 
Encephalitis, zum Ausbruch kamen. Stephenson bezieht manche Falle von an- 
geborenem Strabismus auf eine im fétalen Leben iiberstandene Hirnentziindung. 
Die encephalitischen Restzustande sind in dem Kapitel der kongenitalen Er- 
krankungen in diesem Handbuch noch ausfithrlich dargestellt. In bezug auf 
eine vollige Heilung haben die Patienten die gitnstigste Prognose, bei denen 
es nicht zur tiefen Bewuftseinsstorung und nicht zur Ausbildung von 
Lahmungen kommt. Die Mdglichkeit des spateren Eintritts einer Epilepsie ist 
allerdings auch dann nicht ausgeschlossen. Auch bei der kindlichen Ence- 
phalitis ist eine véllige Riickbildung der Lahmungen mdglich. 

Differentialdiagnostisch ist gegeniiber der tuberkulésen Meningitis und 
epidemischen Meningitis das Lumbalpunktat wichtig, das bei der Ence- 
phalitis einen klaren Liquor liefert, in dem keine Zellvermehrungen und keine 
Mikroben gefunden werden. 

c) Die Encephalitis pontis et cerebelli begreift die Falle in sich, bei denen 
isolierte entziindliche Herde im Mittel-, Hinter- und Nachhirn auftreten. Die 
hierhergehérigen Erkrankungen sind unter einer ganzen Reihe anderer Be- 
zeichnungen beschrieben worden. Neben den Aalteren Namen der Myelitis 
bulbi, der akuten Ataxie werden besonders die der Polioence 
phalitis superior et inferior gebraucht, je nachdem welche Aus- 
dehnungen und speziellere Lokalisation die Herde im Pons haben. Bei dem 
Ubergreifen der Entziindung auf das Mark wurden die Bezeichnungen der 
Encephalomyelitis bzw. Polioencephalomyelitis ange- 
wandt. Diese Namen sind aber alle zu eng gefaBt, denn neben der Erkrankung 
der Kerne findet sich doch fast stets eine Beteiligung der weiBen Substanz, die 
sich klinisch in bestimmten sensiblen, motorischen, koordinatorischen Ausfalls- 
erscheinungen auBert. Auch der Anklang dieser Namen an die Poliomyelitis 
ist unerwtinscht, da hier gerade Erkrankungen gemeint sind, die atiologisch 
nicht mit dem Virus der Heine-Medinschen Krankheit in Zusammenhang 
Stehen, walirend die Falle gleicher Lokalisation bei der Poliomyelitis meist als 
cerebrale Form dieser Krankheit beschrieben werden. Die klinische Darstellung 
der Encephalitis pontis et cerebelli kniipft an die Mitteilungen Leydens, West- 
phals an, deren Forschung durch Fisenlohr, Erb, Oppenheim-Cassirer, Eich- 
horst u. a. weiter gefiihrt wurden. Redlich hat in letzter Zeit eine eingehende 
zusammenfassende Darstellung gegeben. Auer zu cerebralen Formen der 
Hleine-Medinschen Krankheit hat die Encephalitis pontis vielfach Beziehungen 
a der multiplen Sklerose, der epidemischen Encephalitis, der Polioencephalitis 

aemorrhagica superior (Wernicke), der Pseudobulbarparalyse. 

Atiologisch sind hier in erster Linie Ty phu s, Variola, Pertussis, 
Scharlach, Masern zu nennen. Falle nach Influenza sind gleich- 
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falls beobachtet worden. Der Botulismus ist jetzt als geschlossenes Krank- 
heitsbild Atiologisch, klinisch und anatomisch sicher abzutrennen. 

In tberwiegender Mehrheit sind Manner erkrankt. Neben den Jugend- 
lichen ist besonders das dritte und vierte Dezennium betroffen. Im Gegensatz 
zur Encephalitis des GroBhirns tritt die BewuBtseinsstorung 
hier meist in den Hintergrund. Auch das Fieber fehlt haufig, 
erreicht in anderen Fallen nur maBige Grade. Charakteristisch fiir die Ence- 
phalitis pontis et cerebelli ist die Kombination der Schadigung 
einzelner Hirnnerven mit cerebellarer Ataxie. Wir finden 
Ataxie verbunden mit Augenmuskelstérungen, mit Sprach- und Schluckstérungen, 
mit Lahmungen des Facialis. Schadigungen des Trigeminus sowohl im moto- 
rischen wie im sensiblen Anteil sind ebenfalls nicht selten. Dagegen gehért die 
Neuritis optica nicht zu den abgegrenzten Fallen dieser Form. Vereinzelt war 
auch der Hypoglossus, der Accessorius, der Glossopharyngeus geschadigt. 

Die Ataxie zeigt einen deutlichen cerebellaren Typus. Man findet 
eine statische und lokomotorische Ataxie, Stérungen des Gleichgewichts mit 
Neigungen zum Fall nach einer Seite; der Bdrdnyische Zeigeversuch ergibt 
oft ein positives Ergebnis, es besteht Asynergie, Adiadochokinesis. 

Bei den Augenmuskellahmungen handelt es sich wohl in einem 
Viertel der Erkrankungen um assoziierte seitliche Blick- 
lahmungen. In anderen Fallen betrifft die Lahmung einzelne Aste des 
Oculomotorius, auch eine komplette Ophthalmopiegia externa ist mehrfach be- 
schrieben. Der Abducens ist haufig beteiligt. Eine Keratitis neuroparalytica ist 
trotz gleichzeitiger Affektion des Trigeminus und Facialis nur vereinzelt be- 
obachtet worden. Das Auftreten des Nystagmus scheint nicht regelmaBig zu 
sein; in 5 Fallen Redlichs war jedesmal Nystagmus vorhanden, wahrend er 
sonst ziemlich haufig vermiBt wurde. 

Bei Ausdehnung des Prozesses auf die ventralen Teile des Pons kommen 
sensible Stérungen, besonders halbseitige hinzu. Die Schadigungen 
der Pyramidenbahn pflegen weniger ausgesprochen zu sein als bei der Ence- 
phalitis des GroBhirns. Die spastisch-paretischen Zustande 
srird zu cae? lirnnervenianmungen oekreu zt. 

An Chorea erinnernde Bewegungsunruhe haben Berg, Bonhoejfer, 
Nonne, Striimpell beschrieben. 

Auf Krampfanfalle epileptoiden Charakters bei Pons- 
erkrankungen hat Marburg hingewiesen, jedoch im Gegensatz zu Nothnagel, 
Bechterew, Luce die Annahme eines pontinen Krampfcentrums abgelehnt. 
Auch in einem Fall Wartenbergs bei kindlicher Encephalitis pontis wurden 
Krampfe beobachtet. Hier trat Defektheilung ein; es blieben die ausgepragten 
Erscheinungen einer Pseudobulbarparalyse bestehen, die Pyra- 
midenbahnen waren nicht geschadigt. 

Die Entziindungen kénnen abwArts auf das Riicken- 
mark weiterschreiten, oft handelt es sich hierbei um einen kontinuier- 
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lich absteigenden Prozef, der mit der Augenmuskellahmung einsetzt und zu dem 
sich zuletzt die Symptome gesellen, die nachher als cervicale Form der Myelitis 
transversa beschrieben werden. Der Zusammenhang ist aber nicht sets ein 
kontinuierlicher, es konnen zwischen zwei Entziindungsherden liegende Kern- 
gebiete iibersprungen werden oder die Erkrankung gleichzeitig an mehreren 
Stellen einsetzen. Oft finden sich dabei auch tiefer liegende myelitische Herde, 
so daB die Erkrankung der Form der disseminierten Encephalomyelitis 
durchaus entspricht. 

Der Verlauf ist meist akut oder subakut, oft rasch t6tlich. 
Die Heilung nimmt dagegen lange Zeit in Anspruch. In einzelnen Fallen war 
der Verlauf langsamer, auch hier ist nach monatelangem Bestehen zuweilen 
noch Besserung eingetreten, meistens aber war die Erkrankung langsam 
progressiv und fiihrte nach einiger Zeit doch zum Tode. Falle von jahre- 
flanger Dauer haben Bonhoejfer, Oppenheim-Henneberg, Kramer-Henneberg, 
Licen beschrieben. Die Prognose der Encephalitis pontis et 
cerebelli ist giinstiger als die der GroBhirnencephalitis. Oppen- 
heim-Cassirer weisen aber darauf hin, daB gerade mit solch einem Krankheits- 
bild der erste Schub einer multiplen Sklerose gegeben sein kann und die 
Entscheidung oft erst bei weiterer Beobachtung sicherzustellen ist. 

d) Die Beziehungen zur multiplen Sklerose sind noch engere bei der 
Form der Encephalitis, der wir uns jetzt zuwenden, der disseminierten Ence- 
phalomyelitis. Die Frage der Zugehorigkeit und Abgrenzung beider Erkran- 
kungen, die Moéglichkeit des Ubergangs der Encephalomyelitis in eine multiple 
Sklerose ist viel diskutiert worden, ohne daB bis jetzt eine Ubereinstimmung 
erzielt wurde. Der Mangel sicherer Erkenntnisse in bezug auf die Atiologie 
der multiplen Sklerose hindert am meisten eine Klarung dieser Fragen. 
Klinisch ist in vielen Fallen die Diagnose: akute Form der multiplen Sklerose 
oder disseminierte Encephalomyelitis nicht bestimmt zu entscheiden. Die hier- 
fur angegebenen Kriterien des Vorangehens einer Infektionskrankheit, des 
akuten fieberhaften Verlaufs sprechen mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
fiir den encephalitischen ProzeB. Allgemein giiltig ist das aber sicher nicht. 
Remissionen und Schwankungen der Symptome kénnen auch bei der Ence- 
phalitis eintreten. In vielen Fallen wird erst der weitere Verlauf eine Klarung 
bringen. Es ist hier ferner die Frage zu erértern, ob eine disseminierte Ence- 
phalomyelitis in eine multiple Sklerose iibergehen kann. Schon Leyden hat 
diese Ansicht vertreten. Henneberg sucht eine Erklarung fiir den Ubergang 
darin zu finden, daB die Narbenbildung nach Ablauf des encephalomyelitischen 
Prozesses vollig der Herdbildung bei der multiplen Sklerose entspreche. Dieser 
Vorgang stellt jedoch nur eine symptomatologische Angleichung, aber keinen 
wirklichen Ubergang dar. Etwas anders gestaltet sich die Frage in FaAllen, 
in denen der erste Schub nach einer Infektionskrankheit fieberhait eintritt 
und weiterhin der Verlauf mit Remissionen und Rezidiven ganz der Sclerosis 
multiplex gleicht. Hier ist es bei dem augenblicklichen Stand unserer Kennt- 
nisse richtiger, auch schon den ersten als disseminierte Encephalomyelitis ge- 
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deuteten Schub der multiplen Sklerose trotz der vorangehenden Infektions- 
krankheit zuzurechnen. Die mit der Allgemeinerkrankung  eingetretene 
Schwachung des Organismus la8t sich zwanglos als Hilfsursache fiir den 
Ausbruch der multiplen Sklerose deuten. 

In der Atiologie der disseminierten Encephalomyelitis spielt der Typhus 
eine groBe Rolle. Daneben ist auch der Eintritt der Krankheit nach 
Intluenza Keuchhusten, Pocken, Angina, Endokarditis, 
Masern, Diphtherie, Pneumonie beobachtet worden. F. Miiller 
hat die nach Wutschutzimpfungen auftretenden Erkrankungen als 
eine besondere Form der Encephalomyelitis disseminata dargestellt. 

Die Symptomatologie ist eine sehr mannigfaltige und 
wechselvoile. Die myelitischen Erscheinungen unterscheiden sich nicht 
wesentlich von den Formen der Myelitis transversa, die nachher noch aus- 
fiihrlich geschildert werden. Es kommt zur Ausbildung von spastischen oder 
schlafien Lahmungen, Blasen-, Mastdarmstérungen, Atrophien, Sensibilitats- 
stérungen. Wichtig ist die Kombination dieser Symptome 
Hidedeneverschiedenartigencoben -beschriebenen cere 
bralen Erscheinungen. Neben den myelitischen Herden kénnen 
Aphasie, Jacksonsche Anfalle, Stérungen des BewuBtseins, psychotische Zu- 
stande vorkommen. Zittern, Ataxie und Sprachstérungen verleihen der 
Krankheit die gré8te Ahnlichkeit mit der multiplen Sklerose. Entziindliche 
Erscheinungen am Opticus sind haufig. Die Franzosen haben die Falle 
in denen die Sehnervenerkrankung das einzige Zeichen der Beteiligung 
des Hirns waren, als Neuromyélite optique aigué beschrieben. 
Henneberg hat den Namen Opticomyelitis vorgeschlagen. Hierher 
gehérige Falle sind von Devic, Kerschensteiner, Schieck, Brissoud-Brécy, 
Hoffmann, Kowashima und neuerdings von Goulden, Abelsdorff, Henneberg, 
Taylor mitgeteilt worden. Meistens handelt es sich um eine retrobulbare 
Neuritis oder Papillitis. Vereinzelt greift der ProzeB auch auf den Tractus 
iiber. Die Sehstérung setzt meistens plétzlich oder rasch ein, fihrt oft zu 
volliger Amaurose. Die Sehstérungen gehen den myelitischen Erscheinungen 
in der Regel um Tage oder Monate voran. Selten treten sie gleichzeitig oder 
erst nach Entwicklung der Myelitis ein. Nur ausnahmsweise ist ein Auge allein 
erkrankt, dagegen tritt die Stérung in vielen Fallen nicht gleichzeitig auf 
beiden Augen ein. Die Erkrankung des Opticus verbindet sich nicht selten 
mit Lahmungen der Augenmuskeln. Eine Ophthalmoplegia interna ist nicht 
beobachtet worden. Bei gleichzeitiger Myelitis des Halsmarks besteht Aniso- 
corie. Die Gesichtsfelddefekte sind, wie UAthoff angibt, nicht typisch, was zur 
Unterscheidung von der multiplen Sklerose in manchen Fallen herangezogen 
werden kann. Heilung ist auch nach langer bestehender Amaurose mdglich. 
Higier sah Heilung nach einer bereits 4 Wochen dauernden Blindheit eintreten. 
In der Mehrzahl der Falle war die Besserung keine vollstandige. Die Seh- 
stérung kann sich zuriickbilden, wahrend der gesamte KrankheitsprozeB weiter 
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Die Prognose ist, wie Henneberg betont, eine relativ ginstige. 
Bruns sah die vollige Riickbildung sehr schwer erscheinender Symptome. Dies 
stimmt mit den Beobachtungen bei der Encephalitis pontis et cerebelli wberein. 
Der Verlauf ist haufig subakut mit vielfachen Remissionen und schnellen 
Schwankungen der Ausfallserscheinungen. 


Differentialdiagnose. 


Die Zahl der Krankheiten, die fiir die Differentialdiagnose in Betracht 
zu ziehen sind, ist sehr groB. Die Schwierigkeiten sind im allgemeinen bei der 
Striimpell-Leichtensternschen Form der Encephalitis geringer als bei den anderen 
Formen. Von den iibrigen in diesem Kapitel zu besprechenden entziindlichen 
Erkrankungen ist die Polioencephalitishaemorrhagica superior 
(Wernicke) durch die Komplikation der Ophthalmoplegie mit dem Delirium 
tremens charakterisiert. Die Beriicksichtigung der psychischen Stérungen, der 
fieberlose, meist akute Verlauf, die Trunksucht in der Anamnese bieten aus- 
reichende Anhaltspunkte fiir die Diagnose. 

Bei den iibrigen Intoxikationsencephalitiden leitet, soweit 
es sich um akute Vergiftungen handelt, der meist offensichtliche Zusammen- 
hang mit dem Vergiftungsvorgang die Diagnose. Die chronischen 
Metallvergiftungen, die Spatfolgen der Kohlenoxydver- 
giftungen geben schon durch ihren Verlauf kaum die Méglichkeit einer 
Verwechslung. 

Die Unterscheidung von der Encephalitis lethargica wird bei 
der Darstellung dieser Krankheit besprochen werden. 

Das Virus der Heine-Medinschen Krankheit kann Krankheitsbilder 
hervorrufen, die den geschilderten zuweilen sehr ahnlich sind. Eine Unter- 
scheidung ist hinsichtlich der Prognose nicht ohne Bedeutung. Das Lebens- 
alter der Erkrankten gibt noch keinen sicheren Anhalt fiir die Diagnose. Die 
von Wickmann als Medinsche Form bezeichnete bulbo-pontine Lokalisation der 
Poliomyelitis kann der Encephalitis pontis durchaus gleichen. Durch die Mit- 
beteiligung des Riickenmarks ist eine Encephalitis nicht ausgeschlossen, auch 
die Initialsymptome haben bei beiden Krankheiten kein so charakteristisches 
Geprage, daB eineUnterscheidung darnach méglich ware. Wichtig ist die Beriick- 
sichtigung einer gleichzeitig bestehenden Poliomyelitisepidemie oder die Fest- 
stellung einer dem cerebralen Leiden vorausgegangenen Infektionskrankheit. 
Bei der Poliomyelitis wird ein kurzes Fieberstadium selten vermiSt, wahrend 
bei der Encephalitis pontis das Fieber haufig fehlt oder weniger hohe Grade 
erreicht. Blasen-, Mastdarmbeschwerden, sensorische Ataxie, spastische 
Symptome, objektiv nachweisbare Sensibilitatsstérungen sprechen gegen eine 
Poliomyelitis. 

Bei der Polyneuritis treten die nach Nerventerritorien abgegrenzten 
Ausfallserscheinungen, die Empfindlichkeit der Nervenstamme und Muskeln 
gegen Druck, die Schmerzhaftigkeit der Glieder bei Bewegungen zu den 
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motorischen Ausfallserscheinungen hinzu, Blasen-Mastdarmstérungen gehéren 
nicht zu dem Krankheitsbild der Polyneuritis. 

Eine Unterscheidung der Encephalitis von den verschiedenen Arten der 
Meningitis ist besonders im Anfangsstadium oft schwierig. Es ist dabei 
zu bedenken, daB auch in den Zeiten epidemischer Verbreitung der Cerebro- 
spinalmeningitis Falle von Encephalitis zur Beobachtung kommen, die keine 
wesentlichen Veranderungen der Meningen zeigen (Leichtenstern). Andrerseits 
ist auch der Nachweis einer Tuberkulose allein kein sicheres Kriterium fiir die 
Annahme einer tuberkuldsen Meningitis, da die Encephalitis ebenfalls auf dem 
Boden der Tuberkulose entstehen kann. Die Falle mit sehr ausgepragten 
meningitischen Erscheinungen, hochgradiger Nackensteifigkeit, Hyperasthesie 
oder friihem Hervortreten von Herdsymptomen werden im allgemeinen weniger 
Zweifel erwecken. In schwierigen Fallen mit verwaschenen Symptomen kann 
das Ergebnis. der Lumbalpunktion den Ausschlag geben. Eine charakteristische, 
diagnostisch verwertbare Abweichung von der Norm findet sich nur bei 
der Meningitis. Tritber oder eitriger Liquor, starke Vermehrung des Zell- 
gehalts, der Nachweis von Mikroben, Tuberkelbacillen, Eitererregern, 
Meningokokken oder Pneumokokken sprechen fiir Meningitis. Diese Erschei- 
nungen finden sich aber keineswegs konstant, ihr Fehlen schlieBt eine Menin- 
gitis nicht unbedingt aus. MafBige Pleocytose ist auch bei der Encephalitis 
beobachtet worden. In seltenen Fallen waren hier gleichfalls Mikroorganismen 
im Liquor nachweisbar. Alleinige Erhéhung des Drucks und Vermehrung des 
EiweiBgehalts sind ein nach keiner Richtung verwertbarer Befund. 

Ein der Encephalitis pontis Ahnliches Krankheitsbild kann die Sy philis 
hervorrufen. Neben der serologischen Untersuchung des Bluts und des Liquors 
kann das Verhalten der Pupillen, der Erfolg einer antiluetischen Behandlung 
den Ausschlag geben. Temperatursteigerungen kommen auch bei syphilitischen 
Prozessen zuweilen vor. 

Der Eintritt der Lahmungen, der Hemiplegien und Monoplegien bei 
GroBhirnblutungen, der Hirnnervenlahmungen bei Blutungen 
im Pons ist ein plétzlicher, schlagartiger, wahrend bei der Encephalitis 
sich die Lahmungen erst allmahlich zur vollen IJntensitat und Umfang ent- 
wickeln, nachdem die Prodromalerscheinungen, die BewuBtseinsstérungen und 
Fieber oft schon mehrere Tage vorangegangen sind. Das Koma erreicht bei 
der Encephalitis erst gegen das Ende hin die tiefen Grade, wie sie bei der 
Apoplexie meist sogleich eintreten. Bei einer in Schiiben erfolgenden Thrombo- 
sierung kénnen allerdings die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten aufer- 
ordentlich groB werden. Die genaue Beriicksichtigung der Anamnese und des 
gesamten Status ist hier besonders wichtig. Héheres Alter, Arteriosklerose der 
fiihlbaren GefaBe, ein Herzleiden oder chronisches Nierenleiden macht die 
Annahme einer Hirnblutung wahrscheinlicher. 

Das langsamere Tempo der Entwicklung der Ausfallserscheinungen 
grenzt nach der anderen Seite die Tumoren ab. Diese werden nur selten bei 
einem scheinbar vollig Gesunden plétzlich manifest und lassen so rasch 
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schwere Stérungen in Erscheinung treten, wie es bei der Encephalitis der Fall 
ist. Der weitere Verlauf wird meist die Sachlage bald klaren, obwohl teilweise 
Remissionen und schubweise Verschlimmerungen auch bei den Tumoren nicht 
selten sind. Hochgradige Stauungspapille entscheidet fiir den Tumor. 

Die disseminierte Encephalomyelitis legt besonders die Verwechslung mit 
der multiplen Sklerose nahe. Auf diese Frage ist bei der Darstellung 
bereits naher eingegangen worden. Auf die dort angefiihrten Momente: das 
deutlichere Hervortreten des infektidsen Charakters der Erkrankung, das 
schwerer gestérte Allgemeinbefinden, das Fieber, die Verbindung mit einer 
vorausgegangenen Infektionskrankheit, alles Symptome, die eher fir eine 
Encephalitis sprechen, sei noch einmal hingewiesen.. 

Die bei Sauglingen, chlorotischen Madchen vorkommende Sinus- 
thrombose vermag einen der Encephalitis durchaus entsprechenden 
Symptomenkomplex hervorzurufen. Wo hierbei die 4uBeren Zeichen der Throm- 
bose, die Stauungen oder Odeme fehlen, kann der perakute Verlauf die 
Diagnose der Sinusthrombose wahrscheinlich machen. Die Schwierigkeiten sind 
geringer, wo die Sinusthrombose nicht primar entsteht, sondern der Zusammen- 
hang mit einem anderen entziindlichen ProzeB leicht festzustellen ist. Dem- 
entsprechend wird auch die Diagnose eines Abscesses dann schwieriger, 
wenn sich der primare Eiterherd der Auffindung entzieht oder der AbsceB 
erst nach langerem Bestehen manifest wird, nachdem die Grunderkrankung 
bereits abgeklungen ist. 


Therapte. 


Die Behandlung der Encephalitis ist zurzeit keine sehr dankbare arzt- 
liche Aufgabe. Prophylaktisch ist der Rat zur Schonung in der Rekonvalescenz 
nach fieberhaften Erkrankungen sicher angezeigt. Es ist aber fraglich, ob man 
dieser MaBnahme in bezug auf die Verhiitung der Encephalitis wirklich eine 
groBe Bedeutung beimessen darf. 

Nach dem Ausbruch der Krankheit stehen uns specifisch wirkende 
Mittel nicht zur Verfiigung. Um weitere Schadigungen zu vermeiden, ist 
Strenge Bettruhe, geeignete Lagerung mit erhéhtem Kopf und Ober- 
kérper, das Fernhalten stérender Reize und jeder Aufregung erforderlich. Die 
Diat ist die bei Fieberkranken iibliche. Auf die Schluckstérungen der Patienten 
muB besonders geachtet werden. Bei langerer tiefer Benommenheit mu8 man 
zur ktinstlichen Ernahrung schreiten. 

Urinverhaltung erfordert die Entleerung mit dem Katheter. 
Bei Inkontinenz ist auf méglichste Reinhaltung zu achten, um die Gefahr 
des Decubitus nach Méglichkeit zu bekampfen. Spirituése Waschungen, 
Lagerungen auf Wasserkissen, zeitweilige Veranderung der Lage sind zu dem 
gleichen Zwecke anzuwenden. Bei der Behandlung der Myelitis transversa wird 
die Bekampfung des Decubitus ausfithrlich erértert. 

Zur Ableitung vom Kopf werden das Auflegen einer Eisblase, 
heiBe FuBbader, das Anbringen eines Senfteigs im Nacken, das Ansetzen von 
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Blutegeln an der Schlafe, der Aderla8 empfohlen. Oppenheim-Cassirer haben 
zur Ableitung auf den Darm Kalomel in gréferen Dosen gegeben und 
glauben, ihm eine giinstige Wirkung zuschreiben zu diirfen. 

Zur Beruhigung erregter Kranken ist in manchen Fallen 
die Anwendung von Morphium oder Chloralhydrat erforderlich. Die Ein- 
reibung mit grauer Salbe soll auch bei nichtsyphilitischen entziindlichen 
Prozessen sich bewahrt haben. Die Darreichung von Jodkali ist gleich- 
falls versucht worden, angeblich mit gutem Erfolge. Die modernen chem o- 
tierapeutischen Mittel, die Chininderivate, die Farb- 
stoifi- und Silberverbindungen, sind angewendet worden. Sichere 
Wirkung hat man nicht gesehen. 

HeiBe Bader, wie sie Nobécourt, auch Oppenheim empfohlen haben, 
diirfen nur mit groBer Vorsicht gegeben werden, um nicht den Blutandrang 
zum Kopf zu erhéhen. Eher kamen nach Debvertrands Vorschlag laue Bader 
von 25—30° in Betracht, die allmahlich weiter abgekiithlt werden kénnen. Die 
Erfolge der Lumbalpunktion sind verschieden beurteilt worden. Die 
Punktion ist bei der Encephalitis kein gleichgiiltiger Eingriff und sollte nur 
dann ausgefiihrt werden, wenn sichere Anzeichen einer Druckerhohung durch 
einen begleitenden meningitischen ProzeB vorliegen. Saenger hat fiir die Falle 
von Encephalitis, bei denen sich eine Stauungspapille entwickelte, die Ent- 
lastungstrepanation empfohlen. 

Falle, die mit dauernden Resterscheinungen zur Heilung gelangen, er- 
fordern eine Nachbehandlung, Elektrotherapie, Massage, mediko- 
mechanische Ubungen. Die Behandlung der nach Ausheilung einer Ence- 
phalitis verbleibenden Defekte bei Kindern gleicht der der cerebralen Kinder- 
lahmung und wird im Kapitel der congenitalen Erkrankungen besonders 
besprochen. 
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Die akute transversale Myelitis. 

Als Myelitis transversa werden die Falle der entziindlichen Erkrankungen 
des Centralnervensystems bezeichnet, bei denen eine ausschlieBliche Lokalisation 
der Herde im Riickenmark angetroffen wird. Die Herde sind nicht selten auf 
ein Querschnittsareal beschrankt, oft aber vom Beginn der Erkrankung oder 
im Laufe ihrer Entwickelung iiber ein gréBeres Gebiet ausgedehnt. Auch bei 
solchen Kranken, deren Symptome klinisch auf einen Herd von gréferer Aus- 
dehnung in einem Querschnittsareal zu beziehen sind, ergibt die Sektion 
doch fast stets das Vorhandensein diffuser oder disseminierter Prozesse, so 
daB es nicht unberechtigt erscheint, die transversale Myelitis als 
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einen rein klinisch bestimmten Sonderfall der diffusen 
oder disseminierten Encephalomyelitis anzusehen. 
Uber die Ursachen, die bei der so verschiedenartigen Gestaltung der Falle im 
einzelnen wirksam sind, ist nichts Sicheres bekannt. Scheinbar sind es ganz 
die gleichen Grundkrankheiten, die meistens ohne wesentliche Beteiligung der 
nervésen Centralorgane verlaufend, in manchen Fallen zu disseminierten Ent- 
ziindungen des Gehirns oder Riickenmarks fiihren, in anderen trotz allgemeiner 
Intoxikation nur umschriebene Herde produzieren. Es ist aber bisher weder 
durch die Beobachtung noch durch das Experiment gelungen, die besonderen 
Momente, die bei dem Zustandekommen der verschiedenen Verlauisformen ja 
vorhanden sein miissen, aus der Gesamtheit der Erscheinungen zu isolieren. 

Fir die Entstehung der Myelitis sind im wesentlichen die gleichen 
exogenen Schadlichkeiten in Betracht zu ziehen, wie sie bereits 
bei der Encephalitis genannt wurden. In erster Reihe stehen die akuten und 
chronischen Infektionskrankheiten. So wurde die Myelitis beobachtet als Folge 
von Influenza, Typhus, Choléra, Masern, Scharlach, 
Variola, Varicellen, Pockenimpfung, selten nach Gelenk- 
rheumatismus, Milzbrand, Pneumonie, Diphtherie, Keuch- 
husten, Maiaria. Henneberg nimmt an, daB bei diesen Krankheiten die 
Mischinfektion mit den gewoéhnlichen Entziindungserregern gleichfails 
eine Rolle spielt. Letztere waren auSerdem in den Failen wirksam, in denen 
sich die Myelitis einem Panaritium, Erysipel, Appendicitis, 
Osteomyelitis, Otitis media, Nebenhéhleneiterungen an- 
geschlossen hatte. Entstehung der Myelitis bei einer Phlegmone am FuB 
erwahnt Henneberg, bei einem Furunkel Cassirer. Myelitis bei einer durch 
einen Prostataabsce8 verursachten allgemeinen Infektion sah Grof. 
Nichtspecifische myelitische Prozesse wurden auch bei Tuberkulose 
(Oppenheim, Alquier, Bériel-Gardére) und Syphilis beobachtet. Einen 
Zusammenhang der Myelitis mit Cerebrospinalmeningitis haben 
Schmidt, Stertz, Sterling feststellen kénnen. In einer Reihe von Fallen war eine 
vorausgegangene Infektionskrankheit tiberhaupt nicht nachzuweisen, das Leiden 
setzte unter Fieber akut mit den spinalen Symptomen und gleichzeitiger Mitz- 
schwellung ein, so daB die Annahme einer primaren Myelitis berechtigt 
erscheint. Nicht selten war in den vorliegenden Beobachtungen eine go nor- 
rhoische Infektion als wahrscheinliche Ursache der Myelitis anzu- 
schuldigen. 

Die kérperliche Uberanstrengung, der Schreck, die 
FErkaltung kommen als Hilfsursachen in Betracht. In einem 
von Vof mitgeteilten Fall trat ein tétliches Rezidiv nach einer langeren Eisen- 
bahnfahrt ein, die mehrere Monate nach dem Beginn der Erkrankung und 
inzwischen eingetretener Besserung unternommen worden war. 

Fin Zusammenhang mit der GraviditAt ist mehrfach be 


obachtet worden. In einem Teil dieser Falle hat es sich wohl um multiple 
Sklerose gehandelt. 
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Die chemischen Gifte spielen bei der Entstehung der Myelitis keine Rolle. 

Die Erreger sind beim Lebenden im Lumbalpunktat und bei der Sektion 
an der Leiche nur selten nachgewiesen worden. Bei den positiven Befunden 
handelte es sich meist um Staphylokokken oder Streptokokken, die mehrfach 
auch dort angetroffen wurden, wo eine andersartige Infektionskrankheit der 
Myelitis unmittelbar vorangegangen war. 

Die Myelitis transversa ist eine seltene Erkrankung. 
Die funikularen Formen und die Kompressionsmyelitis kommen weit haufiger 
vor. Der prozentuale Anteil der beiden Geschlechter ist ziemlich der gleiche, 
was auch dagegen spricht, daB der Schwangerschaft und dem Wochenbett eine 
besondere atiologische Bedeutung beizumessen sei. Die meisten der Erkrankten 
stehen in den mittleren Lebensjahren, im Kindesalter tritt die transversale 
Myelitis im Gegensatz zur Poliomyelitis nur sehr selten auf. 

Es besteht keine RegelmaBigkeit des Beginns der 
Myelitis im zeitlichen Verhaltnis zu den primaren 
Infektionen. Die Myelitis kann noch wahrend des akuten Stadiums der 
Grundkrankheiten einsetzen, haufig ist sie von ihnen durch ein langeres Inter- 
vall getrennt. Kober sah eine totlich verlaufende Myelitis im Gefolge eines 
Gelenkrheumatismus auftreten, der schon jahrelang rezidivierend bestand. 

Den lokalisierten spinalen Symptomen gehen oft Prodromal- 
erscheinungen allgemeiner Art voraus. Mattigkeit, maBiges Fieber, zu- 
weilen Schiittelfrost, Schmerzen im Kreuz, im Riicken, in den Gliedmafen, 
zwischen den Schultern, Parasthesien kiinden das folgende schwere Leiden 
an. Bei der primaren Myelitis scheinen die Prodromalerscheinungen meist aus- 
gepragter zu sein. Die Intensitat dieser Symptome ist aber fiir die Prognose 
des weiteren Verlaufs ohne wesentliche Bedeutung. Das Fieber halt sich zu- 
meist unter 39°. In manchen FaAallen fehlt tiberhaupt jede Temperatursteigerung, 
trotzdem ausgepragte, schwere spinale Symptome vorhanden sind. Das all- 
gemeine Krankheitsgeftihl ist zuweilen auch nach dem Eintritt der Lahmungen 
noch auffallend wenig ausgepragt. In einzelnen Fallen werden Prodromal- 
erscheinungen tiberhaupt vermiBt. 

Die Lahmungen setzen dann ganz akut ein. Auch wo 
Vorboten vorausgegangen sind, ist doch der Eintritt der Lahmung selbst meist 
ein plotzlicher. Die Lahmungen erreichen in der Regel rasch in einem oder 
mehreren Tagen ihre volle Intensitat. Selten vergehen Wochen, bis sie in 
ganzem Umfange ausgepragt sind. Blasenstérungen machen sich oft schon 
friihzeitig, nicht selten als erstes Symptom geltend. Anfangs besteht dabei 
haufig Retention. Die Symptome werden im einzelnen durch die Lokalisation 
des Prozesses bestimmt. Meist ergibt sich das Bild einer inkompletten Quer- 
schnittslasion. 

Die Lahmungen sind in der Regel beiderseitig und asymmetrisch 
angeordnet. Die Brown-Séquardsche Halbseitenlasion wird im Beginn zu- 
weilen, selten aber dauernd beobachtet. Henneberg hat einen Fall beschrieben, 
bei dem dieses Syndrom neben einer Neuritis optica wahrend der ganzen 
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Erkrankung bestehen blieb. Kober erwahnt Halbseitenlasion des Lendenmarks. 
Bei Schadigung der Pyramidenbahn entwickeln sich Hypertonie und Spasmen 
oft erst nach einigen Tagen, wahrend anfangs der Tonus der Muskulatur auch 
bei Unterbrechung der cortico-spinalen Leitungsbahn noch sinkt. Die Inten- 
sitat der Spasmen wechselt im Laufe der Erkrankung rasch, selbst wahrend 
kurzer Zeitabschnitte, was leicht zu einer irrigen Beurteilung der Symptome 
als psychogener fiihren kann. 

Die sensiblen Ausfallserscheinungen sind in der Mehr- 
zahl der Falle weniger ausgepragt und markant als die Lahmungen. Die 
Sensibilitatsstérung ist nicht selten dissoziiert. Am haufigsten ist das 
Lagegefiihl und die Temperaturempfindung geschadigt. 
Die Grenzen der Anasthesie stimmen fiir die verschiedenen Qualitaten meistens 
nicht genau itberein. Die Stérung der Temperaturempfindung reicht in der 
Regel weiter hinauf als die der Berithrungsempfindung. Die obere Grenze 
der Empfindungslahmung bildet haufig eine ny perasthetische Zone. 
In diesem Gebiet machen sich auch subjektive Beschwerden, ein schmerzhaftes 
Giirtelgefiihl, geltend. Sonst sind, solange keine Komplikationen auftreten, die 
Schmerzen im allgemeinen nicht sehr heftig. Ein iiberaus qualendes Symptom 
bilden dagegen nicht selten die spontanen Zuckungen, die in den 
paretischen Gliedern schon bei geringen Reizen oder auch ohne ersichtlichen 
auBeren Anla8 auftreten. Bei diesen Zuckungen kommt es oft zu einem aus- 
giebigen motorischen Effekt, so daB die der willkiirlichen Bewegung entzogenen 
GliedmaBen durch die spontanen Bewegungen noch gebeugt und gestreckt 
werden. 

Im Laufe der Entwicklung nehmen die spastischen Lahmungen, sofern 
nicht die motorischen Vorderhornzellen des betreffenden Gebietes selbst er- 
krankt sind oder eine vollstandige Zerstérung eines Querschnitts eingetreten 
ist, an Intensitat zu. Die Reflexe sind lebhaft, es gelingt, den FuB- oder 
Patellarklonus hervorzurufen. Der Babinskische, Oppenheimsche, Mendel- 
Bechterewsche, Rossolimosche Reflex sind einzeln oder insgesamt auszuldsen. 
Nach langerer Dauer entstehen Contracturen, wobei an den Beinen in 
den spateren Stadien oft die Beuger und Adductoren iiberwiegen. 

Fast stets bestehen St6rungen der Blasen- und Mastdarm- 
entleerung. An die Stelle der bereits erwahnten Retention tritt bald 
Inkontinenz. Bei langer bestehendem Leiden kann es zur automatischen 
Regelung der Blasenentleerung kommen. Der Urin wird in 
langerem oder kiirzerem zeitlichen Abstand in gréBeren Portionen, jedoch nicht 
volistandig entleert, es bleibt ein Restharn, der das Entstehen einer Cystitis 
begiinstigt. Die Verhaltung kann unmittelbar in die automatische Entleerung 
iibergehen; oft tritt aber zuvor als Zwischenstadium die Inkontinenz ein. Das 
Zustandekommen der automatischen Regelung ist sehr von dem Allgemein- 
befinden abhangig. Bei ungiinstigen Verhaltnissen, bei Decubitus, Cystitis 
bleibt die automatische Blase oft ganz aus. Die Blasenstérung iaheaar tindet 
sich bei jeder Lokalisation der entziindlichen Herde. Die automatische 
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Regelung wird auch durch Herde im Lumbosakralmark nicht gehindert, indes 
fehlt hier die Méglichkeit, durch auBere Reize, Kneifen der Beine u. dgl., die 
automatische Entleerung reflektorisch in Gang zu setzen. Der Eintritt der 
automatischen Entleerung ist etwa vom Ende der 4. Krankheitswoche ab zu 
erwarten. Das von Schramm angegebene Sichtbarwerden des Samenhiigels bei 
der Cystoskopie paretischer Blasen wurde von Pfister in 5 unter 12 Fallen 
von Blasenlahmungen durch Riickenmarkserkrankungen verschiedenartiger 
Atiologie bestatigt. 

Auch die Stérung der Mastdarmtatigkeit, Obstipation oder Inkontinenz, 
kénnen bei jeder Lokalisation der Entziindungsherde vorkommen. 

Die Inkontinenz der Blase und des Darms tragt oft zur Entstehung des 
Decubitus bei. In anderen Fallen entwickelt sich aber der Decubitus trotz 
aller Reinlichkeit und Pflege so stiirmisch, und auch an Stellen, die der Be- 
schmutzung durch die Exkremente eher entzogen sind, wie an den Hacken, 
da8 an einer Mitwirkung trophischer Stérungen beim Zustandekommen der 
Druckgeschwiire nicht gezweifelt werden kann. Die friihzeitige und rascie 
Entwicklung des Decubitus ist ein fiir die Prognose ungiinstig zu wertendes 
Symptom. Als Ort der Entwicklung des Decubitus kommt in erster Reihe das 
Kreuzbein, die Hacken, sodann die Gegend der Trochanteren, der Kniéchel, 
die Darmbeinkamme in Betracht. 

Neben dem Decubitus werden als weitere trophische Stérungen 
zuweilen Blasenbildungen, Gelenkveranderungen beobachtet. Die Leitungs- 
unterbrechung durch die entziindlichen Herde im Riickenmark hat auch eine 
Stérung der Vasomotoren zur Folge, die sich in Veranderungen der Schweif- 
sekretion, der Blutversorgung, Bildungen von Odemen, erhéhter Dermographie, 
Urticaria 4uBert. In den Gebieten, die zu den unterhalb der Entziindungs- 
herde liegenden Segmenten gehdéren, treten bei leichteren Storungen oft Hyper- 
hidrosis, bei schweren Anhidrosis auf. Die Befunde ergeben aber im einzelnen 
zahlreiche Ausnahmen von dieser Regel. Die Anhidrosis kann im Lauf der 
Erkrankung in Hyperhidrosis iibergehen, die oft durch AuBere Reize 
reflektorisch hervorzurufen ist. Bei Anhidrosis ist die Temperatur der ge- 
lahmten Glieder gesteigert. Die sympathisch innervierten inneren Organe sind 
gleichfalls Stérungen unterworfen, die mit zur Entstehung von Meteorismus 
und der Entziindung der Harnwege und des Nierenbeckens beitragen. 

Die Muskulatur wird nur dort atrophisch, wo die 2u- 
gehérigen Vorderhornzellen im Gebiet der Entziindungsherde liegen. In der 
_ atrophischen Muskulatur tritt dann nach entsprechender Zeit Entartungs- 
reaktion ein. 

Die Wirbelsauleist nicht seltenim Bereich der Ent- 
zindung druckempfindlich. Auch eine Druckempfindlichkeit der 
Muskeln und Nervenstamme wird zuweilen beobachtet. Das Symptom kann 
AnlaB zur Verwechslung mit Polyneuritis geben. 

Die spastischen Paraparesen, dissoziierten oder unvollstandigen Sensi- 
bilitatsstorungen finden sich in der angegebenen Weise nur, solange die 
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Querschnitislasion keine vollstandige wird. Mit dem Eintritt einer kom- 
pletten Querschnittslasion erfahrt der Zustand wesentliche 
Anderungen. Die Sehnenreflexe sind dann auch in den unterhalb der Ent- 
ziindungsherde liegenden Segmenten aufgehoben. Es kommt zu einer schlafien 
Lahmung mit Areflexie (Bastiansche Regel). Die Hautreilexe fehlen gleich- 
falls oder sind in ihrer Art verandert. Head und Riddoch haben das hierbei 
beobachtete Auftreten von Massenreflexen eingehend untersucht. Als 
Massenreflex bezeichnen sie den Zustand, daB durch die verschiedenartigsten 
Reize von beliebigen Stellen unterhalb der erkrankten Segmente aus ver- 
schiedene Reflexmechanismen, z. B. Blasenentleerung, SchweiBausbruch, FuB- 
beugung, zugleich ausgelést werden kénnen. Bei der totalen Querschnitts- 
lasion entwickelt sich an Stelle der dissoziierten Sensibilitatsstérungen oder der 
Hypasthesien eine komplette Empfindungslahmung fiir alle Qualitaten. Die 
Potenz ist meist erloschen. Mit der Entstehung einer totalen Querschnitts- 
unterbrechung werden die Aussichten fiir eine Heilung sehr gering. 

Die Verteilung der Lahmungen, sensiblen und vasomotorisch-trophischen 
Stérungen ist im einzelnen von der Lokalisation der entziindlichen Herde ab- 
hangig. Je nachdem sie sich in oder oberhalb der Hals- oder Lenden- 
anschwellung entwickeln, ist eine obere und untere cervicale, 
eine dorsale und eine lumbosakrale Form zu unterscheiden. 
Die alleinige Erkrankung des Conus ist sehr selten. Die dorsale ist 
die haufigste Form der Myelitis. 

Es werden im folgenden nur die den einzelnen Gruppen zukommenden 
Besonderheiten hervorgehoben werden, die zuvor schon erwahniten, allen 
Formen gemeinsamen Stérungen sollen nicht jedesmal wieder genannt werden. 

Bei der Lokalisation in den dorsalen Segmenien 
findet sich, solange die Querschnittslasion keine totale ist, neben einer spasti- 
schen Paraplegie der Beine eine schlaffe atrophische 
Lahmung der in ihren Kerngebieten geschadigten 
Muskulatur; hier also je nach dem Sitz der Herde der Intercostales, der 
Bauchmuskeln und teilweise der Riickenmuskulatur. Die Bauchreflexe 
sind bei Erkrankungen der Segmente- D8—12 je nachdem einseitig oder 
doppelseitig aufgehoben, bei hdherem Sitz dfter noch erhalten. Die 
Lahmung der Intercostales macht sich bei kleinen Herden wenig 
bemerkbar. Bei groferer Ausdehnung des Entziindungsprozesses im Dorsal- 
mark tritt die Lahmung infolge des gleichzeitigen Ausfalls mehrerer Zwischen- 
Tippenmuskeln wahrend der Atmung deutlicher hervor. Bei der einseitigen 
Bauchmuskellahmung ist der Nabel nach der gesunden Seite ver- 
zogen. Bei doppelseitiger Lahmung fehlt die Bauchpresse, der Leib wélbt sich 
bei der Aimung stark vor. 

Die obere Grenze der sensiblen Stérungen richtet sich nach dem 
Sitz der Herde, schneidet, wenn die entziindlichen Herde D II erreichen, mit 
der Halsrumpfgrenze ab und schreitet bei weiterem Auisteipen des 
Entziindungsprozesses zunachst an den Armen weiter. Haufig ist bei 
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sonst allgemein ausgebreiteter Andsthesie ein Gebiet in den unteren 
Sakralsegmenten ausgespart, in denen die Empfindung erhalten 
bleibt. Zuweilen sind hier nur einzelne Empfindungsqualitaten erhalten, die 
anderen gleichfalls aufgehoben oder herabgesetzt. 

Bei hoher Lokalisation kommt zuweilen spontan oder durch Reize beim 
Katheterisieren Priapismus zu stande. 

Bei dem Sitz der Herde in den unteren cervicalen 
Segmenten betrifft die atrophische Lahmung die Arm- und Schulter- 
muskulatur. Die Sensibilitatsstérung greift von Beinen und Rumpf auf die 
Arme iiber. Die spastische Paraparese der Beine tritt ebenso wie bei der 
dorsalen Form in Erscheinung. Durch die Schadigung der sympathischen 
Centren und austretenden Wurzeln werden oculopupillare Symptome hervor- 
gerufen. Da die vasomotorischen Nerven fiir Kopf und Nacken gleichfalls 
erst mit C8 und D1 aus dem Riickenmark austreten, kann bei der cervicalen 
Myelitis die frither erwahnte Stoérung der SchweiBsekretion als Anhidrosis 
oder Hyperhidrosis auch jene Gebiete betreffen. 

Ber ortischreiten,.der,-Entzindung auisdie oberen 
Halssegmente wird das Zwerchfell, die Hals-Nackenmuskulatur, ein 
Teil des Cucullaris von der Lahmung ergriffen. Die Sensibilitatsstérung kann 
dann den ganzen K6érper mit Ausnahme des Gesichtes betreffen. Bei den sehr 
seltenen isolierten entziindlichen Erkrankungen der oberen Halssegmente 
wird eine spastische Tetraplegie, in akutem Stadium zuweilen eine schlaffe 
Lahmung aller Extremitaten beobachtet. Greift die Entziindung auf den Bulbus 
liber, so entwickeln sich die Symptome, wie sie schon friiher bei der Encephalitis _ 
pontis et cerebelli beschrieben sind. 

Die lumbosakrale Myelitis hat eine atrophische Lahmung der 
Beine zur Folge. Der Umfang der Atrophien richtet sich nach der GréBe der 
Herde. Sind die Herde klein, so kann sich ein erhaltener oder selbst ge- 
steigerter Patellarreflex neben einem fehlenden Achillessehnenreflex finden, 
oder umgekehrt das Kniephanomen fehlen und das Achillesphanomen erhalten 
sein. Bei Erkrankung der Segmente SI—SII ist der Fufsohlenreflex nicht 
auszulésen. Die Sensibilitatsstérung reicht nur bis in die Inguinalgegend, 
oder nimmt nur ein Teilgebiet der unteren Extremitaten ein. Eine isolierte 
Erkrankung der untersten Sakralsegmente mit anovesicalen, genitalen 
Stérungen und sensibler Lahmung in der sog. Reithosenform ist nicht be- 
obachtet worden. 

In der Mehrzah! der Falle greift der entztindliche 
Proze&BK auf weiter ausgedehnte Teile des Riickenmarks 
iiber. Es ergeben sich dann in mannigfacher Weise wechselnde Kom- 
binationen der genannten Symptome. Nicht selten fand sich das Riickenmark 
in ganzer Ausdehnung von der Entziindung ergriffen. 

Das Lumbalpunktat ergab in einigen Fallen Vermehrung des 
Globulins, geringe Lympho- oder Leukocytose. Der Befund war meistens im 
positiven Sinne nicht zu verwerten. 
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Der Verlaui der Krankheit ist fast stets ein akuter, zuweilen ein 
foudroyanter, so daB der Tod schon in den ersten Tagen oder in der ersten 
Woche eintritt. In akuten Fallen dehnt sich die Lahmung meist rasch aus, 
haufig ist ein ascendierender Verlauf beobachtet worden. Vereinzelt kommt 
ein apoplektiformer Beginn der myelitischen Erscheinungen vor. 
Selten dauert es einige Wochen, bis die Lahmungen ihren héchsten Grad 
erreicht haben. Zuweilen schreiten dabei die Lahmungen in Schiiben fort, 
die meist von Temperatursteigerungen begleitet sind. Zwischen den einzelnen 
Schiiben konnen Remissionen eintreten. In einem Fall war die Remission 
so ausgesprochen und von so langer Dauer, daB der Autor die spater ein- 
getretene Verschlimmerung als Rezidiv bezeichnet. Bing beschreibt als 
Myelitis migramns einen Fall, bei dem vom Lumbosakralmark aufwarts 
allmahlich in Schitben immer hdhere Segmente erkrankten, wahrend die zuerst 
entstandenen Herde bereits in Ausheilung begriffen waren. 


Die Mehrzahl der FAalle verlauft tétlich. Eine vdllige 
Heilung ist selten, meist bleiben dauernde spastische Paresen bestehen. Der 
Tod wird oft durch die sekundaren Erscheinungen, Decubitus, Entziindung 
der Harnwege, Schluckpneumonien herbeigefiihrt. Durch diese Komplikationen 
kann ein totlicher Ausgang auch dann noch eintreten, wenn der spinale 
ProzeB bereits zum Stillstand gekommen ist. Nach langem Bestehen ist keine 
Besserung der vorhandenen Ausfallserscheinungen mehr zu erwarten. 


Prognostisch sind besonders die Falle mit hoher cervicaler Lokali- 
sation und wegen der schweren Blasen-Mastdarmstérungen auch die mit Herd- 
bildung im Lumbosakralmark ungiinstig zu beurteilen. Auch die Entwicklung 
einer totalen Querschnittslasion deutet auf einen schlechten Verlauf. Mit dem 
Eintritt von Komplikationen sind die Aussichten auf Erhaltung des Lebens 
wesentlich verringert. Oppenheim hebt hervor, daB Myelitis nach Gonorrhée 
oft gutartig verlaufe. Auch ein akutes Einsetzen scheint eher fiir einen leichteren 
Verlauf zu sprechen. Bei den im Gefolge der Syphilis auftretenden Ent- 
zundungen des Riickenmarks finden sich neben einer Anzahl giinstiger Falle 
auch solche von rascher, tétlicher Entwicklung. Sehr gefahrdet sind die 
myelitisch Erkrankten bei Tuberkulose und Sepsis. 


Diiferentialdiagnose: Von der Wirbelsaule ausgehende T u- 
moren, auch die Spondylitis, kénnen gelegentlich plétzlich einsetzende 
spinale Symptome zur Folge haben, die sich zuweilen zeigen, noch ehe die 
Knochenerkrankung manifest geworden ist. Meist finden sich aber bei diesen 
Erkrankungen doch langer zuriickliegende Prodromalerscheinungen, besonders 
heitige neuralgische Schmerzen. Die Druckschmerzhaftigkeit und Steifigkeit 
der Wirbelsadule ist in der Regel viel ausgesprochener, Der Nachweis eines 
primaren Tumors, langsame Progression, fieberfreier Verlauf sprechen gegen 
Myelitis. Die Veranderungen der Wirbelsdule kénnen im R Ontgenbild 
nachweisbar werden. Der Befund von Tuberkelbacillen oder Geschwulstzellen 
im Lumbalpunktat kann die Diagnose entscheiden. 
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Auch bei extra- und intramedullaren Tumoren aft sich 
der Beginn des Leidens bei genauer Anamnese meist viel langer zuriick ver- 
folgen. Hier findet sich haufig ein Brown-Séquardscher Symptomenkomplex, 
der bei der Myelitis nur ganz selten dauernd bestehen bleibt. Das Hinauf- 
rucken der Sensibilitatsgrenze entscheidet gegen den extramedullaren Tumor. 

Nicht selten ist die multiple Sklerose differentialdiagnostisch in 
Betracht zu ziehen. Die Schwierigkeiten kénnen sehr groB sein, wenn es sich 
um den ersten Schub der Sklerose handelt. Fieberhafter Verlauf im AnschluB 
an eine Iniektionskrankheit spricht mehr fiir eine Myelitis. Die Bauchreflexe 
kénnen bei beiden Erkrankungen fehlen. Nystagmus, bitemporale Abblassung 
des Sehnerven, centrale Skotome, rasches Schwanken der Symptome findet 
sich nicht bei der hier besprochenen Form der Myelitis. Atrophien sind bei der 
multiplen Sklerose dagegen nur ausnahmsweise, grébere Sensibilitatsstérungen 
nur selten beobachtet worden. 

Die Polyneuritis ist durch die viel ausgesprochenere Druckschmerz- 
haftigkeit der Muskeln und Nerven, die periphere Verteilung der Lahmungen 
und der sensiblen Stérungen charakterisiert. Die objektiven und subjektiven 
sensiblen Stérungen sind im Verhaltnis zu den Lahmungen nur selten so wenig 
ausgepragt wie bei der Myelitis. Blasen-, Mastdarmstérungen finden sich bei 
der Polyneuritis nicht. 

Therapie: Eine specifische Therapie ist nur in den seltenen 
Fallen moglich, wo sich das Leiden nach Malaria entwickelt hat. Hier kann die 
Chininbehandlung erfolgreich sein. Die antiluetische Behandlung hat in vielen 
Fallen versagt, auch wo sicher ein Zusammenhang der Myelitis mit der 
Syphilis bestand. Die Unterbrechung der Schwangerschaft hat v. Hoeflin aut 
Grund mehrfacher giinstiger Beobachtungen empfohlen. Auch Krupp sah in 
einem Falle Heilung nach Unterbrechung der Graviditat. 

Im iibrigen kommen nur symptomatische MaBnahmen in Betracht, die aber 
doch vor allem durch Verhiitung von Komplikationen sehr 
wesentlich auf den Ausgang des Leidens einwirken kénnen. Das wichtigste 
Erfordernis ist Ruhe, gute Lagerung der Kranken. Henneberg hat sich gegen 
das von Oppenheim besonders empfohlene diaphoretische Verfahren im Beginn 
der Erkrankung ausgesprochen. Von der lokalen Anwendung von Jodtinktur, 
grauer Salbe oder ableitenden Prozeduren neben dem erkrankten Teil der 
Wirbelsaule ist kein groBer Erfolg zu erwarten. Zur Vermeidung des 
Decubitus ist alle nur mégliche Sorgfalt anzuwenden. Die Kranken miissen 
gut gelagert werden, am besten auf Wasserkissen. Um nicht dauernd die 
gleichen Stellen zu belasten, ist Lagewechsel, Umbetten zu empfehlen. Auch 
durch horizontale Lagerung kann die Last des Kérpergewichtes in der Kreuz- 
beingegend vermindert werden. Die dem Druck besonders ausgesetzten Stellen: 
das Kreuzbein, die Fersen, die Trochanterengegend, miissen mit Campherwein 
od. dgl. haufig gereinigt und eingepudert werden. 

Durch die Blasen-, Mastdarmstérungen wird die Gefahr des Eintritts eines 
Decubitus erhdht. Harnverhaltung und Harntraufeln macht die 
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Anwendung des Katheters erforderlich. Besteht Inkontinenz, so lassen sich bei 
Mannern Enten verwenden, die selbst gut gepolstert sein mussen, um nicht 
an anderen Stellen Druckgeschwiire zu erzeugen. Bei Frauen ist zuweilen die 
Anwendung des Dauerkatheters erforderlich. In manchen Fallen hat 
sich das Aufsaugen des Urins in auswechselbaren,aufsaugenden 
Unterlagen, Holzwolle, Torimull — die haufig erneuert werden miissen — 
bewahrt. Gegen die Cystitis ist prophylaktisch und nach Eintritt der Blasen- 
entziindung Urotropin, Amphotropin, Salol anzuwenden. Nach dem Kathete- 
risieren und bei Cystitis sind ferner Blasenspiilungen mit den tblichen Losungen 
von Borsaure oder Argentum nitricum angezeigt. 

Die Inkontinenz macht haufige Bader oder, wo diese nicht durchfiihrbar 
sind, ein haufiges vorsichtiges Reinigen der Kranken notwendig. 

Hat sich ein Decubitus entwickelt, so ist von Dauerbadern die beste 
Wirkung zu erwarten. Die Anwendung von Kompressen, die mit Campher- 
wein oder Wasserstoffsuperoxyd griindlich durchfeuchtet sind, 
kann in Fallen, bei denen die Anwendung des Dauerbades nicht méglich ist, 
zur Reinigung und Heilung der Geschwiire beitragen. Auch der Peru- 
balsam ist zu diesen Zwecken zu empfehlen. Salbenverbande kommen nur 
bei kleiner Geschwiirsflache in Frage. Die Unterminierung der Rander macht 
Spaltungen erforderlich. 

Die Schmerzen sind meist mit den tblichen antineuralgischen Mitteln 
zu dampfen. Morphium ist fast immer zu entbehren, hilft bei den Spontan- 
zuckungen auch nicht. Oppenheim hat gegen die Spontanzuckungen ebenfalls 
Dauerbader empfohlen. Da die Zuckungen durch AuBere Reize gesteigert 
werden, ist alles, was als solcher wirken kann, nach Méglichkeit zu vermeiden. 

Wo das Leben erhalten bleibt, wird durch die Contracturen die Wieder- 
herstellung der Kranken sehr erschwert. Es ist darum notwendig, schon so 
frih als irgend méglich den Contracturen entgegenzuwirken. Sobald der 
myelitische ProzeB an Heftigkeit verliert oder zum Stillstand gekommen ist, 
kann besonders im Bade mit vorsichtigen aktiven und passiven Bewegungen 
begonnen werden, die dann allmahlich weiter gesteigert werden miissen. 

Atrophisch gelahmte Muskeln sind mit dem galvanischen Strom zu be- 
handeln. Massage, medikomechanische Ubungen kénnen bei den Lahmungen 
von Nutzen sein. Contracturen, Spasmen sind spater zuweilen durch chirur- 
gische Eingriffe zu bessern. 


Die Landrysche Paralyse. 

Bei der Landryschen Paralyse tritt der schon in der Einleitung betonte 
fiktive Charakter des Krankheitsbegriffs mit aller Scharfe 
hervor. Der Ausbau der Kenntnisse seit der ersten Schilderung des Leidens 
durch Landry im Jahre 1859 hat ergeben, daB es sich hierbei nur um eine 
allein von der Acuitat des Krankheitsprozesses abhangige klinische Ve r- 
laufsform handelt, daB den gleichartigen klinischen Krankheitsbildern 
aber durchaus verschiedenartige atiologische Momente und 
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pathologisch-anatomische Veranderungen zu grunde liegen. Nach dem Er- 
gebnis der anatomischen Befunde miissen die einzelnen Falle der Landryschen 
Paralyse auf 3 Gruppen von Erkrankungen verteilt werden: Die Polyneuritis, 
die Myelitis, die Poliomyelitis. In den groBen Epidemien der Heine-Medinschen 
Krankheit waren es besonders die Erwachsenen, die gerade an dieser schweren 
Form erkrankten und .haufig dem Leiden erlagen. Stets sind es die 
ganz akuten Falle der drei genannten Krankheiten, die 
das Bild der Landryschen Paralyse entstehen lassen. Nicht selten ergibt die 
Sektion dabei iberhaupt keinen von der Norm abweichenden Befund. Man muB 
annehmen, daB es sich vorwiegend um rein toxische Zustande gehandelt hat 
und daB bei dem oft iiberaus stiirmischen Verlauf nicht geniigende Zeit zur 
Entwicklung sichtbarer Veranderungen an den histologischen Elementen ge- 
geben war. 

Das Gemeinsame der verschiedenen Falle ist in der plotzlich ein- 
setzenden, von den Beinen rasch bis zu den bulbaren Nerven 
aufsteigenden Lahmung der Willkiirmuskulatur bei gleichzeitiger 
Verschonung der Sensibiltat und der Blasen-, Mastdarmtatigkeit gegeben. 

Dem Eintritt der Lahmungen gehen éfters Vorboten, allgemeines Un- 
behagen, Schmerzen und Parasthesien in den Gliedern voraus. Die Lahmungen 
beginnen meist in einem Bein, gehen rasch auf das andere Bein iiber, es werden 
dann nacheinander die gesamte Becken- und Rumpfmuskulatur, die Arme, das 
Zwerchfell und endlich die bulbaren Muskeln ergriffen. Uber den Facialiskern 
geht der ProzeB nur selten hinaus. Die Stérung des Kauens, Schluckens, 
Sprechens, Atmens bildet den Hoéhepunkt des Leidens. Die Lahmungen 
sind schlaff, Sehnen- und Hautreflexe sind erloschen. 

Bei dem raschen Verlauf werden Atrophien und Verande- 
rungen der elektrischen Erregbarkeit haufig vermiBt; dauert die Krankheit 
langer, so entwickeln sich auch Atrophien mit partieller oder totaler E nt- 
artungsreaktion. Die Sensibilitat ist nie schwer ge- 
stért, eine geringe Abstumpfung der Empfindung wird haufiger gefunden. 
Stérungen der Blasen-, Mastdarmfunktion gehéren zu den Ausnahmen. Decu- 
bitus entwickelt sich nur héchst selten, auch die iibrigen bei der Myelitis 
erwahnten trophischen Stérungen sind nur in wenigen Fallen beobachtet 
worden. Die Mehrzahl der Kranken fiebert nicht, doch ist verschiedentlich als 
Folge der Infektion auch Temperatursteigerung eingetreten. Eine VergroBerung 
der Milz war einige Male auch klinisch festzustellen. Das BewuBtsein bleibt 
im Verlaufe der ganzen Krankheit ungetriibt. 

Die Lahmungen sind meist im Verlauf weniger Tage vollig ausgebildet. 
Die Mortalitat der Landryschen Paralyse ist hoch, aber auch bei bereits 
vorhandener Lahmung der bulbaren Nerven ist noch Heilung eingetreten. 
Der Tod erfolgt meist durch Atemlahmung. In giinstigen Fallen bilden 
sich die Lahmungen allmahlich zuriick, wobei zuerst die Restitution der am 
spatesten erkrankten Muskeln erfolgt. Neben dem geschilderten Verlauf wird 
seltener umgekehrt ein absteigender Verlauf oder ein Beginn der Erkrankung 
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in allen GliedmaBen zugleich beobachtet. Zuweilen ist die Entwicklung des 
Leidens weniger stiirmisch, erstreckt sich iiber Wochen. Aber auch in solchen 
Fallen ist haufig ein ungliicklicher Ausgang eingetreten. Nicht immer schreitet 
die Lahmung bis zu den bulbaren Kernen fort. Ein friheres Anhalten ist 


natiirlich prognostisch giinstiger zu bewerten. . 
Atiologisch kommen neben dem Virus der Heine-Medinschen 


Krankheit all die Infektionen in Betracht, die auch sonst bei der Entwicklung 
der Myelitis und Poliomyelitis wirksam sind. Hierher gehdren also die Erreger 
der Influenza, der Pneumonie, der Pocken, der Diphtherie, der Sepsis, des 
Erysipels, des Keuchhustens. Die Syphilis und wahrscheinlich auch die Tuber- 
kulose kommen ebenfalls als Ursache der Landryschen Paralyse in Betracht. 
Therapeutisch ist verschiedentlich das Ferrum candens als ableitendes 
Verfahren geriithmt worden, besonders Quincke ist in letzter Zeit wieder fur 
diese Methode eingetreten. Sie ist bei der Behandlung der Kompressions- 
myelitis ausfiihrlicher besprochen. Die Annahme einer luetischen Genese des 
Leidens l4Bt eine energische antisyphilitische Behandlung berechtigt erscheinen. 
Die Respirationsstérung macht zuweilen kiinstliche Atmung erforderlich, die 
geniigend lange fortgesetzt in manchen Fallen die Kranken iiber den kritischen 


Punkt im Ablauf der Erkrankung hiniberretten konnte. 
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II. Die epidemisch verbreiteten nichteitrigen 
entzUundlichen Erkrankungen des Centralnerven- 
systems. 

A. Die Encephalitis epidemica (lethargica). 
Geschichte, Verbreitung und Benennung. 

Im Mai 1917 veréffentlichte v. Economo seine Beobachtungen von einigen 
Fallen einer neuen Erkrankung, die in der Mehrzahl eine eigentiimliche 
Schlafstérung und Augenmuskellahmungen gezeigt hatten. Die Erkrankungen 
waren im Winter 1916/17 in Wien aufgetreten. Economo gab in seiner ersten 
Verdffentlichung folgende Beschreibung des Krankheitsbildes: ,,Es handelt 
sich um eine Art Schlafkrankheit von zwar ,,meist‘‘ schleppendem Verlauf, 
deren erste Symptome aber gewéhnlich akut mit Kopfschmerz und Ubelkeit 
einsetzen und leichte meningeale Symptome aufweisen: dann tritt ein Zustand 
von Somnolenz, oft mit lebhaften Delirien gepaart ein, aus denen der Patient 
sich leicht erwecken 148t und ziemlich geordnete Auskunft zu geben, die 
Situation richtig zu erfassen, Auftrage korrekt zu befolgen, zu gehen und 
stehen vermag, sich selbst iiberlassen aber wieder in seinen Schlummerzustand 
verfallt. Diese delirése Somnolenz kann nun progressiv rapid oder im Laufe 
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von Wochen und Monaten zum Tode fithren, oder aber sie dauert mit stunden- 
weisen, tagweisen oder noch gréBeren Schwankungsamplituden der Tiefe der 
BewuBtseinstriibung, welche von einfacher Schlafrigkeit bis zum tiefsten Sopor 
und Koma gehen kann, wochenlang, ja monatelang unverandert an, oder aber 
es tritt allmahlich eine Besserung ein, die Patienten sind aber dann noch lange 
psychisch geschwacht. 

Die Krankheit kann unter Fieber beginnen, das keinen bestimmten Typus 
aufweist, sie kann aber auch ganz fieberlos verlaufen. Die Tiefe des somnolent- 
delirésen Zustandes ist dabei von der Temperatur ganz unabhangig. Zu den 
allgemeinen Symptomen gesellen sich in der Regel auch Lahmungserschei- 
nungen, sowohl im Gebiet der Hirnnerven als auch der Extremitaten, besonders 
die Augenmuskelnerven sind oft befallen. Die leichte Ptosis, die noch als 
physiologische Lidschwere der Somnolenz gedeutet werden kann und die 
durch energische Anstrengung des Patienten noch iiberwunden wird, geht 
allmahlich in eine paralytische Ptosis itber, oft verbunden mit einer partiellen 
oder totalen Lahmung der tibrigen Aste des Oculomotorius. Blutbefund und 
Harnbefund zeigen nichts Typisches, bei Untersuchung des Liquors findet 
man oft, aber nicht regelmaBig, erhdhten Druck, der Liquor ist bakterienfrei, 
nur ausnahmsweise findet sich darin Pleocytose, nur selten ist der EiweiB- 
gehalt desselben vermehrt.“ 

v. Economo gab der neuen Erkrankung wegen des damals markantesten 
Symptoms den Namen Encephalitis lethargica. Seiner Mitteilung 
schlossen sich die von Schlesinger und Redlich aus Wien, von Pribram aus 
Prag an. Seit 1918 breitete sich die Epidemie rasch aus und lieB in kurzer 
Zeit eine auBerordentlich umfangreiche Literatur in allen Sprachen erstehen. 
Uber die Epidemiologie, die zeitliche und 6rtliche Ausbreitung der Krankheit 
werden wir weiter unten noch zu sprechen haben. 

Nachdem die Encephalitis lethargica bei ihrem jetzigen Auftreten zunachst 
als eine neue oder doch wenigstens unbekannte Erkrankung imponiert hatte, 
haben bald einsetzende geschichtliche Forschungen gezeigt, daB sie bereits 
friiher sporadisch wie auch in epidemischer Verbreitung aufgetreten ist und 
bis ins Mittelalter hinein durch einzelne einwandfreie Schilderungen zuriick 
verfolgt werden kann. Economo selbst, Netter, Kayser-Petersen, Jorge, 
Fbstein u. a. haben wertvolle Beitrage zur Geschichte der Encephalitis geliefert. 

Von der Gegenwart aus riickwarts schreitend treffen wir auBer einigen 
einzelnen Fallen von Remond, Comby, Bozzolo zuerst im AnschluB an die 
Influenzaepidemie von 1889/90 eine gréBere Reihe von Beobachtungen, die 
zeigen, da8 auch damals neben der Striimpell-Leichtensternschen Form 
Encephalitisfalle, die zu der hier besprochenen gehéren, vorgekommen sind. 
Leichtenstern teilt in seiner Monographie der Influenza selbst einige derartige 
Beobachtungen mit und fithrt andere aus der Literatur an. Falle mit lange 
dauernder Schlafsucht erwahnen aus der damaligen Epidemie Friedrich 
Miller (Pforzheim), Virey, Barret, Trastour, Prentiss, Gibson. Von kata- 
leptischen Zustanden sprechen Jnglof und Raw. Von den charakteristischen 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 663 


motorischen Reizerscheinungen nennt der deutsche Heeresbericht Schiittel- 
krampfe, der deutsche Sammelbericht Paralysis agitans, F. Schmid 
Singultus, Bidon-Hirschfeld, Wescher Tremor, Rosenstein, v. Leyden, van De- 
venter, Eichhorst Chorea. 

In die gleiche Zeit gehért die zuerst in Oberitalien, dann auch in Oster- 
reich, Bulgarien, Danemark, Amerika, England aufgetretene sog. Nona. 
Nach den Schilderungen, die Tranjen, Miiller, Hammerschlag, Kranhals, 
Ebstein, Mauthner gegeben haben, ist auch in der Nonaepidemie mit gréBter 
Wahrscheinlichkeit eine Vorlauferin der epidemischen Encephalitis zu sehen. 
Weniger sicher ist die Beziehung zur Chorea electrica Dubinis aus 
dem Jahre 1846. Von Frua, Tommasi, Grocco und anderen italienischen 
Autoren liegen wichtige Arbeiten zur Kasuistik und Systematik dieser Er- 
krankung vor. 

Ein vereinzelt gebliebener Fall von Schlafstérung und Augenmuskel- 
lahmung, tiber den Gayet 1875 berichtete, sei darum erwahnt, weil er mit zu 
dem kasuistischen Material gehért, aus dem Wernicke 1883 sein Krankheits- 
bild der Polioencephalitis haemorrhagica superior geschaffen hat. 

Je tiefer wir in die Vergangenheit zuriickgreifen, desto schwankender 
wird das Urteil, ob die vorgefundenen Berichte sich tatsachlich auf die Ence- 
phalitis epidemica beziehen. Aus dem Jahre 1712 stammt die Beschreibung 
einer ,,Schlafkrankheit“, die gleichzeitig mit einer Grippeepidemie in Titbingen 
auftrat und von Rudolf Camerer geschildert worden ist. 1695 hat Albrecht 
v. Hildesheim einen Fall mitgeteilt: ,,De febre Jethargica in strabismum 
utriusque oculi desinente“. Eine gute Schilderung stammt von Sydenham aus 
den Jahren 1674—75. Die von ihm als Febris comatosa bezeichneten Falle 
waren wiederum gleichzeitig mit einer Grippeepidemie aufgetreten. Nefter 
glaubt aus den vorliegenden Urkunden die Krankheit bis ins Altertum zurtick 
verfolgen zu kénnen, bis zu Coelius Auretianus, Aretéus von Cappadocien 
und Hippokrates. Jacksch-Wartenhorst meint ebenfalls, daB einige Stellen bei 
Hippokrates und bei Livius auf die Encephalitis epidemica zu beziehen seien. 
Obwohl man nicht daran zweifeln wird, daB die Erkrankung in jener Zeit 
bereits vorgekommen sein kann und vorgekommen ist, erscheint es doch 
fraglich, ob gerade die angefiihrten Stellen bei der Vieldeutigkeit der Aus- 
driicke und dem haufigen Vorkommen der Somnolenz als Beweis herangezogen 
werden diirfen. 

lmadem Geschichte der gegenwartigen Epidemte ist 
Economo die Prioritat, das Verdienst, die erste zutreffende Schilderung und 
klare Abgrenzung der Encephalitis epidemica gegeben zu haben, nicht streit- 
bar zu machen. Indessen hat die erweiterte Kenntnis des Formenreichtums 
dieser Krankheit gelehrt, daB schon vor den Fallen, die er in Wien zu be- 
obachten Gelegenheit hatte, an anderen Orten Erkrankungen vorgekommen 
sind, die zur epidemischen Encephalitis gerechnet werden miissen. Die zeitliche 
und Grtliche Ausbreitung ist annahernd aus folgender Ubersicht zu ent- 
nehmen: 


664 Erwin Straus. 


Frihjahr 1915: Einzelne Falle in Rumanien (Urechia) , 

Winter 1915/16: Epidemie an der franzésischen Front bei Verdun und 
Commercy (Cruchet) ; at 

Winter 1916/17: Wiener Epidemie (Economo), groBere Epidemie an der 
franzosischen Front (Cruchet, Moutier et Calmette); 40 Falle von den Autoren 
als Encéphalomyélite subaigué bezeichnet; ; 

1917: ,,The mysterious disease“ in Australien, Queensland, Neusiid- 
wales (Breine) ; 

1918: Paris (Netter), England (Hall, Harris, Melland) , 

Winter 1918/19: Rasche Ausbreitung, Falle in Lyon, in der belgischen 
Armee, Algier, Athen (Neffer), Amerika (Ely), Kiel, Hamburg, vereinzelt in 
Stuttgart, Miinchen, Schweiz, Holland; 

Im Sommer 1919 nur vereinzelte Falle; 

Winter 1919/20: Massenepidemie, Berichte aus fast allen Landern 
der Erde; 

Sommer 1920: Abklingen der Epidemie, leichtere Falle; 

Winter 1920/21: Erneutes Aufflackern der Epidemie, nicht in der gleichen 
Dichte wie im vorangegangenen Jahr; . 

Winter 1921/22: Nur noch vereinzelte Falle. 

Die epidemische Verbreitung der Encephalitis zeigt gewisse zeitlich- 
nachbarliche Beziehungen zur letzten Grippepandemie. Da- 
mit ubereinstimmend finden wir das Auftreten der Striimpell-Leichtensternschen 
Encephalitis nach der Influenzaepidemie 1889/90. Aus den geschichtlichen Vor- 
bemerkungen ist zu entnehmen, daB die Erkrankungen, die wir als epidemische 
Encephalitis deuten kénnen, in den vergangenen Jahrhunderten fast regelmaBig 
mit einer Influenzaepidemie zusammengetroffen sind. Die Wiederholung macht es 
wahrscheinlich, daB hier das Zusammentreffen einen Zusammenhang anzeigt. Wie 
dieser im einzelnen zu denken ist, konnte bisher noch nicht vollig befriedigend 
geklart werden. Fiir die Klinik ist es wichtig, hervorzuheben, daB die gréferen 
statistischen Untersuchungen keineswegs eine einfache parallele Haufung von 
Grippe- und Encephalitisfallen ergeben haben. Damit itbereinstimmend haben 
eine ganze Reihe Autoren festgestellt, daB unter ihren Patienten nur die 
Minderheit vor der Encephalitis sicher an einer Grippe erkrankt gewesen ist 
— hierbei spielt aber allerdings das Urteil und die Einstellung der Kranken 
selbst eine gewisse Rolle. Die Grippe kann als leichter, rasch vortibergehender 
Katarrh der Luftwege auftreten, der keine wesentlichen Stérungen des Be- 
findens und der Arbeitsleistung hervorruft. Derartige Ereignisse schwinden 
schnell aus dem Gedachtnis oder sind nach einiger Zeit nur mehr schwer 
mit Sicherheit zu datieren. In anderen Statistiken findet sich hingegen 
die Angabe, daB8 mehr als die Halfte der Encephalitiskranken zuvor eine 
Grippe durchgemacht habe. Die Ergebnisse sind indessen natiirlich mit davon 
abhangig, wie weit man das Intervall zwischen Grippe und Encephalitis 
wachsen lassen und doch noch einen Zusammenhang zwischen beiden an- 
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nehmen will. Jedenfalls darf man wohl sagen, daB sich im einzelnen 
Fall einer schweren Grippeerkrankung nur selten eine 
epidemische Encephalitis anschlieft. 

Die Fragen der Beziehung zwischen epidemischer Encephalitis und 
Grippe sind hinsichtlich der Atiologie und Pathogenese bereits im voran- 
gehenden Kapitel von WoAlwill ausfihrlich erértert worden, so daB hier 
ein Hinweis darauf genigt. 

Von der Entscheidung, die in dieser Frage getroffen wird, hangt es ab, 
ob man die epidemische Encephalitis als Krankheit sui generis von der 
Striimpell-Leichtensternschen Encephalitis zu trennen sucht, oder folgert, daB es 
sich, wie Jaffé, Schmorl, Schlesinger annehmen, nur um verschiedene Grade 
und Formen desselben Prozesses handle. Nach dem in der Einleitung zu 
diesem Kapitel Gesagten scheint es bei dem heutigen Stand der Dinge be- 
sonders im Hinblick auf die Symptomatologie und das epidemische Auftreten 
durchaus berechtigt, die epidemische Encephalitis als selbstandiges Krank- 
heitsbild abzugrenzen. 

Aus diesem Grunde ist auch der von Jaffé vorgeschlagene Name der Er- 
krankung: Encephalitis -infectiosa abzulehnen. Auer dem von FEconomo 
gepragten der lethargica, dem hier gewahlten der epidemischen Encephalitis 
und der eben genannten Bezeichnung Jajfés sind eine ganze Reihe anderer 
Namen vorgeschlagen worden. Die Erkrankung ist sehr vielgestaltig, nicht 
immer und itiberall ist die Schlafsucht das bedeutsamste Symptom wie im 
Anfang der Epidemie geblieben. Unter den vielen Bezeichnungen — z. B. 
Mesencephalitis epidemica (Umber), Polioencephalomyelitis (Tobler), Ence- 
phalitis dyskinetica (Noeggerath), Encephalitis choreatica (Stertz) —, die hier 
* alle einzeln aufzuzahlen sich ertibrigt, ist dann meistens je nach der pers6n- 
lichen Erfahrung das Symptom an Stelle der lethargica geriickt worden, das 
dem betreffenden Autor als das wichtigste erschien, ohne da auf diesem Wege 
der Name grundsatzlich gebessert worden ware; nur die von Striimpell vor- 
geschlagene Bezeichnung Encephalitis epidemica ist umfassender und doch 
pragnant genug. 


Ubertragung und Inkubation. 


Unter der groBen Zahl von Erkrankungsfallen sind nur verhaltnismaBig 
wenige Beobachtungen zu verzeichnen gewesen, die eine direkte Ubertragung 
zu erweisen scheinen. Netter hat in 174 Fallen bei 46% gentigend Anhalts- 
punkte fiir die direkte Kontagiositat gefunden. Diese Zahl bleibt nicht weit 
hinter der fiir die Cerebrospinalmeningitis mit 55% ermittelten zuriick. 
Laroche konnte in einem kleinen franzésischen Dorf von 700 Einwohnern die 
Erkrankung bei einer Frau und deren jungen Tochter und auBerdem noch einer 
anderen Frau feststellen. Ein 3jahriges Madchen wurde bei einem kurzen 
Aufenthalt in dieser Ortschaft selbst angesteckt und iibertrug nach der 
Riickkehr in seine Familie 4 Wochen spater die Erkrankung auf seine Eltern 
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und seine beiden Geschwister: nur das jiingste, ein Saugling von 5 Monaten, 
iiberstand die Erkrankung. Pierre-Paul Lévy sah die Krankheit in einer andern 
Familie bei 3 Kindern in Abstinden von. 1—4 Monaten ausbrechen. Ascoli 
-erwihnt ebenfalls eine epidemische Verbreitung innerhalb einer Familie. 
Netter beobachtete in einem MAadchenpensionat 2 Falle in einem Abstand 
von einem Monat. In einem gréReren Institut von 500 Zoglingen sah er 
ebenfalls 2 ausgesprochene Falle. Gleichzeitig aber eine eréBere Zahl 
leichterer Stérungen, die vielleicht als milde Formen der Encephalitis anzu- 
sehen waren. Guillain und Léchelle berichten von einem Arzt, der er- 
krankte, nachdem er im gleichen Zimmer gewohnt hatte, in dem sein Vater 
einige Monate zuvor an einer myoklonischen Form der Encephalitis gestorben 
war. Er hatte atich die Wasche und Kleider des Vaters in Gebrauch genommen. 
MacNalty hat unter 22 Bewohnern eines Heimes 12 Erkrankungen beob- 
achtett. Dieser Haufung von FAallen bei einer kleinen, eng 
zusammen lebenden Gruppe von Menschen stehen aber 
umgekehrt solche, wo nur ein. Mitglied einer Gruppe 
erkrankte, in weit gréBerer Zahl gegeniiber. So hat Netter 
selbst unter 114 Familien nur in einer einzigen zwei mdglicherweise direkt 
iibertragene Falle nachweisen kénnen. Ein von Dewes mitgeteilter Fall von 
Ubertragung ist wenig iiberzeugend. Zusammenfassend 148t sich daher 
wohl sagen, daf die Méglichkeit der direkten Ubertragung, im weitesten Sinn 
ohne Riicksicht auf die Einzelheiten, durch Kranke mit ausgesprochenen oder 
leichten Formen der Encephalitis, durch Genesende und am haufigsten wohl 
gesunde Trager des Virus gegeben ist, daB sie aber nicht den itblichen 
Weg der Ansteckung bildet. Fir die Ubertragung durch Ge- 
sunde haben besonders Levaditi, Harvier und Nicolau Beitrage geliefert. 
Sie konnten im Speichel gesunder Personen ein Virus 
nachweisen, mit dem beim Kaninchen Keratoconjunctivitis und Ence- 
phalitis hervorgerufen werden konnte. 

Als Dauer der Inkubation macht Netter Angaben einer Zeit 
von 1—2 Monaten, in dem Fall von Guillain und Léchelle wurde die Inku- 
bationszeit auf 14 Tage bis 4 Wochen. geschatzt. Bei experimentellen Uber- 
tragungsversuchen von Doerr und Véchting ergab sich eine Inkubation von 
6—21 Tagen beim Kaninchen. Levaditi, Harvier und Nicolau berechnen die 
Zeit bis zum Angehen der Infektion auf 8—10 Tage. Die Resultate der experi- 
mentellen Infektion am Tier kénnen nicht ohneweiteres auf den Menschen iiber- 
tragen werden, bilden aber kein Argument gegen die langere Inkubationsdauer, 
die nach den klinischen Beobachtungen fiir die direkte Ubertragung von 
Mensch zu Mensch angenommen worden ist. Kristensen schiatzt ubrigens 
nach Beobachtungen an Menschen die Inkubation auch nur auf 8 Tage. 


Disposition. 
Kein Lebensalter wird von der epidemischen Encephalitis verschont. 
A. Hirsch beobachtete die Erkrankung bei einem 
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llwé6chigen Saugling, Harris berichtet aus England einen Fall, in 
dem das neugeborene Kind einer encephalitiskranken Mutter auch 
die charakteristischen Symptome der Erkrankung erkennen lie&. Bignami fand 
bei der Frucht einer wahrend der Schwangerschaft verstorbenen Frau Ver- 
anderungen am Hirn, die er auf Encephalitis deutet, indessen ist der anatomi- 
sche Befund nicht itberzeugend. Im Gegensatz dazu konnte Achard bei dem 
frihgeborenen Kind einer encephalitiskranken Frau keine pathologischen Ver- 
anderungen im Centralnervensystem nachweisen. Aus gréReren Statistiken 
von Strauf und Wechsler, Netter, Gottstein, amtlichen Berichten aus 
Frankreich, England, ebenso aus Amerika, ergibt sich ziemlich itiberein- 
stimmend, daB die gréBte Zahl der Erkrankungen in das 
3. und 4. Dezennium f4llt. Im h6heren Alter nimmt die 
fami der Erkrankingen rasch ab. In der Schwere der 
Erkrankung ergeben sich keine wesentlichen Alters 
differenzen. Beziiglich des Anteils der beiden Geschlechter gehen die 
Ergebnisse weiter auseinander. Netter und Bosc fanden ein Uberwiegen der 
Frauen, wahrend Pearl, Strauf und Wechsler, Stern in ihren Zusammen- 
stellungen einen groBeren Prozentsatz an mannlichen Kranken hatten. Wahr- 
scheinlich bestehen also keine durchgehenden Differenzen. Wie tiblich werden 
Ubermiidung, seelische Erregung, Unterernahrung ebenso wie Uberfiitterung, 
das Klimakterium, die Pubertat als disponierende Momente angegeben. Sehr 
wesentlich scheinen diese Umstande aber nicht zu sein, da ihnen ja eine 
Fille von Beobachtungen entgegenzuhalten ist, daB gesunde, kraftige, seelisch 
und kérperlich harmonisch gebildete Menschen der Krankheit zum Opfer 
fielen. Ebenso will es wenig besagen, wenn bei einer epidemisch verbreiteten 
Krankheit Kombinationen mit Tuberkulose, Lymphatismus, Syphilis, Basedow 
festgestellt werden. Man konnte mit gleicher Wahrscheinlichkeit aus der 
selteneren Erwahnung solcher Kombinationen in der Literatur schlieBen, daB 
die betreffenden Gruppen chronischer Leiden eine gréBere Resistenz gegen die 
Encephalitisinfektion besaBen. Einen besonderen Einflu8 hat 
die Jahreszeit. Ganz iibereinstimmend hat sich wahrend der ganzen 
Epidemie eine Haufung der Falle im Herbst und Winter gezeigt, so daB der 
Hohepunkt auf der nordlichen Halbkugel jeweils in das erste Jahresviertel fiel, 
die Erkrankungen im Sommer allmahlich verebbten. Die Schwangerschaft 
scheint Einflu8 auf den Verlauf zu haben und eine Erhéhung der Gefahr mit 
sich zu bringen. Man hat den Ausbruch des Leidens unmittelbar im AnschluB 
an einen AlkoholexzeB und an eine Salvarsaninjektion gesehen. Beiden 
Momenten kommt wohl doch nur eine auslosende Bedeutung zu. 

Auerbach hat geglaubt, in der psychischen Beanspruchung wahrend der 
Kriegsjahre ein disponierendes Moment finden zu kénnen. Seine Hypothese, 
daB diese seelische Erregung zu einer Hyperamie der Gehirne gefiihrt habe, 
und diese wieder zu einer Uberschwemmung des Gehirnes mit dem Virus, 
besonders in dem durch Endarterien versorgten Gebiet der Streifenhtigel, ist 
aber keine befriedigende Loésung der epidemiologischen Probleme. 
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Klinische Einteilung. 

Die Mannigfaltigkeit, die unerschdpfliche Fiille der Symptome, der 
Wechsel der Erscheinungen von Fall zu Fall wie in den verschiedenen Wellen 
der Epidemie, gibt der epidemischen Encephalitis ihr eigenartiges Geprage, 
macht aber zugleich alle Bemithungen vergeblich, eine Einteilung zu finden, 
die es erlaubte, restlos und endgiiltig alle Krankheitszeichen und die ver- 
schiedenen Formen des Verlaufs einem bestimmten Schema einzuordnen. 

Die Lokalisation 14Bt uns hier im Stich: einer Einteilung nach 
lokalisatorischen Prinzipien in bulbare, pontine, pedunculare 
und striare Formen, wie sie Bonhoeffer einmal vorgeschlagen hat, fiigt sich 
nur ein kleiner Teil der Falle. Wir sind nicht im stande, alle klinischen Er- 
scheinungen jeweils auf einen bestimmten cerebralen Herd zu beziehen; die 
sich nach dieser Einteilung ergebende Gruppierung ist klinisch ohne scharfe 
Grenzen, wir wiirden fast in jedem einzelnen Falle gendtigt sein, irgendwelche 
Kombinationen anzunehmen. 

Die symptomatologische Einteilung dagegen ist in 
weitem MaBe der Willkttr des betreffenden Autors 
unterworfen. Die Zahl solcher Einteilungsversuche ist daher auch sehr 
groB; so unterscheidet Dreyfuf 8 Formen: Encephalitis lethargica, choreatica, 
athetotica, agitata, convulsiva, meningitica, cum rigore und hemiplegica. 

Goldflam unterscheidet 4 Stadien: Schmerzen und Agrypnie, choreatisch 
delirant, Lethargie, Hypertonie und Hyperkinesen. 

Roger gibt folgendes Schema: lethargische, motorische, neuralgische, 
psychotische, gemischte und ambulante Form. 

F. Stern stellt in seiner Monographie den typischen Hauptsymptomen 
(den Stérungen der Schlaffunktion, den durch Hirnstammlasion bedingten 
Lahmungen der Hirnnerven, den extrapyramidalen Ausfallserscheinungen) 
die haufigen Begleitsymptome durch Herdlasionen des Nervensystems, die Ver- 
anderungen des Liquor cerebrospinalis, die Allgemeinveranderungen und die 
akzidentell-neurologischen Erscheinungen gegeniiber. 

In folgendem ist versucht, eine etwas systematischere Gruppierung durch- 
zufiihren. Der Darstellung liegt folgendes Schema zu grunde: 

1. Prodrome; 

2. Stérungen des Schlafs; 

3. psychische Veranderungen; 

4. Storungen der Motilitat: 

a) Augenmuskeln, 
6) die iibrigen motorischen Hirnnerven, 
c) das extrapyramidale motorische System: 
1. die Hyperkinesien, 
2. das Parkinsonsche Syndrom, 
d) Cortex, Pyramiden, Cerebellum, 
e) Medulla, periphere Nerven, 
/) Stérungen der Blasen- und Mastdarmentleerung; 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 669 


. das Verhalten der Reflexe; 

. Sinnesorgane; 

. Sensibilitat; 

. Stérungen des vegetativen Systems; 

9. allgemeine Veranderungen des Organismus; 

10. der Liquor cerebrospinalis; 

11. Verlauf, Prognose, Restzustande. 

Bei der Beschreibung des Verlauis wird es méglich sein, soweit es nicht 
schon vorher geschehen ist, die Wichtigkeit der einzelnen Symptome und 
Symptomgruppen zusammenfassend hervorzuheben. Auch bei diesem Schema 
1aBt es sich aber nicht vermeiden, Zusammengehériges zu zerreifen. 


A ry OH! 


oe) 


Die Prodrome. 

Unter der Bezeichnung Prodrome verstehen wir Krankheitserscheinungen 
unbestimmter und wenig charakteristischer Art, die entweder dem Patienten 
nur als Unbehagen, Abspannung, Minderung der Leistungsfahigkeit er- 
scheinen, ohne ein deutliches KrankheitsbewuBtsein zu erwecken, oder aber 
es sind mit dieser Bezeichnung Symptome gemeint, die, im Beginn vieler Er- 
krankungen auftretend, dem Arzt noch keine sichere Diagnose und Prognose, 
wie der augenblickliche Zustand sich weiterentwickeln werde, erlauben. Ver- 
bindet man mit dem Begriff einer bestimmten Erkrankung die Vorstellung 
gewisser markanter lokalisierter Erscheinungen, klassischer Symptome, und 
rechnet die volle Erkrankung erst von dem Augenblick des Eintretens dieser 
Erscheinung an, dann werden eine Reihe Storungen des allgemeinen Befindens 
mit Recht als Vorboten bezeichnet werden. Die gleichen Erscheinungen werden 
aber zuweilen von anderen Autoren bereits fiir das vorliegende Krankheitsbild 
als charakteristisch angesehen. Daraus erklaren sich wohl zum Teil die so stark 
voneinander abweichenden Angaben, daB von manchen Autoren (Goldflam) 
berichtet wird, der Ubergang von der Gesundheit zur Krankheit sei bei der 
Encephalitis epidemica ein scharfer, die Patienten kénnten genau angeben, 
wann sie erkrankt seien, wahrend wohl die Mehrzahl der Forscher darin 
iibereinstimmt, daB im weitaus gréBten Teil der Falle, etwa bei 70—75%, die 
Erkrankung sich schleichend entwickle und Tage, selbst Wochen vergehen, 
bis aus unbestimmten Anfangen das klar gezeichnete Krankheitsbild ent- 
standen sei. Die Infektion, die ja immer den ganzen Organismus trifft, wird 
in ihren allgemeinen Wirkungen bemerkbar, noch ehe Zerstérungen an um- 
schriebener Stelle deutliche, einzelne Ausfallserscheinungen hervorrufen kénnen. 

Die einige Tage oder in seltenen Fallen einige Wochen lang voran- 
gehenden Beschwerden lassen drei nicht streng zu trennende Typen unter- 
scheiden. In der ersten folgt die Encephalitis unmittelbar 
frepeth ant eatartialisehen, Exrscheinungen von’. grip- 
DoSciiM CG lanakter: wicatarrimen der -oberen Luitwege, 
Bindehautentziindung, Angina, Herpes, Parotitis sind 
haufig, schwere pneumonische Erscheinungen dagegen selten. Zuweilen 


670 Erwin Straus. 


befinden sich die Patienten bereits in der Rekonvaleszenz 
nach der Grippe, ohne doch schon vollig ihre Krafte wiedererlangt zu 
haben. Liegt die Grippeerkrankung mehr als 6—8 Wochen zurtick, so kann 
man sie im klinischen Sinne kaum mehr zu den Prodromen der Encephalitis 
rechnen; die atiologischen Probleme, die Frage des ursachlichen Zusammen- 
hanges mit der Grippe werden davon nicht betroffen. Bei der zweiten Gruppe be- 
stehen die Allgemeinerscheinungen in Mattigkeit, Kopfschmerzen, 
SchweiBausbritchen, Schwindel, Ohrensausen, haufi- 
gem Erbrechen, heftigen Schmerzen in den Gliedern, 
besonders in den Armen und in der Unterbauchgegend. 
Fieber kann in dieser Gruppe vorkommen oder fehlen. Hier sind die heftigen 
Schmerzen Erscheinungen, die nur mit Vorbehalt zu den Prodromen gerechnet 
werden diirfen, da sie in ahnlicher Weise in dem bereits voll entwickelten 
Krankheitsbilde vorkommen und in ihrer Anordnung oft die Gebiete betreffen, 
in denen spater motorische Reizerscheinungen, Zuckungen auftreten. 

Noch auffalliger ist die Ahnlichkeit der prodromalen Erscheinungen mit 
den manifesten Symptomen bei der letzten hier zu unterscheidenden Gruppe, 
bei der sich aus einem Zustand der Schwache, der Abspannung und Reizbar- 
keit, psychischer Unruhe und Angstlichkeit, zunehmenden Mangels der 
Initiative, Veranderungen des Charakters allmahlich ein striarer oder lethargi- 
scher Zustand herausbildet. 

Der Ubercang zu den déeuthiichwencephalitiscimien 
Symptonmen ist in den ersten; berdenm Grup pened 
weiterhin meist ein rascher. Fir die Art und Reihenfolge des 
Hervortretens der einzelnen Herdsymptome ist ebensowenig hier wie bei einem 
plotzlichen Beginn der Erkrankung eine bestimmte Regel anzugeben. Oft 
sindes Stérungen der AugenmuskelIn, das Doppeltsehen, 
die vden “Patienten:s zuersi inslarzthicie me © laa lemno 
fihren. Aber in nicht minder zahlreichen Fallen akuten Beginns wird durch 
die Bewegungsstérungen, die myoklonischen und choreatischen Zuckungen, die 
Schlafstérungen, Lethargie oder hartnackige Schlaflosigkeit die Szene eréffnet. 
Die Temperatur zeigt im weiteren Verlauf bei diesen Fallen meist nur Steige- 
rungen geringen Grades. Der Puls aber ist oft im Verhaltnis zur Temperatur 
erheblich beschleunigt, ebenso steigt die Atemfrequenz oft auf 30—40 Atem- 
zuge in der Minute an. 

Seltenistein ganz akuter Beginn mit Schitttelfrost, hohem 
Fieber, Erbrechen; von encephalitischen Symptomen treten nach solchem 
Anfang meist die Hyperkinesien in den Vordergrund. Ein plotzliches schlag- 
anfallartiges Einsetzen einer tiefen BewuBtseinstriibung ist bei der epidemi- 
schen Encephalitis wie auch bei der Striimpell-Leichtensternschen Form ein 
ungewohnliches Ereignis. Zuweilen sind aus vélliger Gesundheit akut ein- 
setzende Delirien die ersten Erscheinungen der Erkrankung. Prognostisch 
Scheinen diese Falle mit akutem Beginn ungiinstiger zu sein als die sich erst 
nach Prodromen entwickelnden. 
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St6rungen des Schlafes. 


Diem tonuncensder Schlatfunktion werdem nicht 
allein durch die Lethargie in ihren verschiedenen Ab- 
stufungen, sondern auch durch die Agrypnie und das 
Symptom der Schlafverschiebung gebildet. Alle drei Er- 
scheinungen kénnen nacheinander bei dem gleichen Patienten auftreten, haufig 
geht eine Periode hartnackiger, allen Schlafmitteln trotzender Schlaflosigkeit 
dem lethargischen Zustand voraus. 

bmimicthargischen potadiun gewahren die Ence- 
phalitiskranken ganz den Anblick eines Schlafenden. 
Sie liegen mit geschlossenen Lidern in schlaffer, ent- 
spanner Haltung cwhtroeoda der Blutdruck ist-herab- 
@esetzt die Bulbi nach-oben gedreht, die Pupillen ver- 
engl, die Atmung tiet,-wie im Schlats Erweckt ‘man’ sie,’ so 
zeigen sie sich orientiert, sind zur Aufnahme der Nahrung, zur Verrichtung 
ihrer Bediirfnisse befahigt, sinken aber, sich selbst iiberlassen, alsbald in den 
Schlaf zuriick. Das Schlafbediirinis ist auch subjektiv auBerordentlich groB. 
Der Schlaf tiberwaltigt die Kranken in jeder Stellung und Hantierung, selbst 
im Gehen oder Stehen, beim Essen, bei allen Versuchen der Beschaftigung. 
Besonders eindrucksvoll ist dieser unaufhaltsame Eintritt des Schlafes, wenn 
er Menschen betrifft, die eben noch ihrer taglichen Beschaftigung nach- 
gegangen sind und nun plotzlich auf dem Wege zur Arbeitsstelle, beim 
Schreiben eines Briefes, beim Stillen des Kindes, oder, wie es von einem 
Patienten berichtet wurde, beim Geigenspiel nach einigen Takten, den Bogen 
in der Hand, in Schlaf verfallen. Was hier an Beobachtungen in der Kasuistik 
zusammengetragen worden ist, erinnert ganz unmittelbar an das Marchen 
vom Dornréschen. Die Tiefe des Schlafes ist verschieden, oft gentigt schon die 
Annaherung an das Bett oder ein leises Gerausch, um die Patienten zu er- 
wecken, bei anderen sind starkere Reize dazu notwendig. Die Kranken traumen 
wie im normalen Schlaf. Manche Patienten sind wahrend einiger Stunden des 
Tages leichter wach zu halten. Die Dauer des lethargischen Stadiums ist ver- 
Scueden, der ununterbrochene Schlaf hat in manchen 
Pailen nur wenige Tage mitunter aber bis zu 2 oder 
3 Monaten angehalten. Die Schlafsucht klingt meist nur all- 
mahlich ab. 

Gegeniiber der bei vielen Infektionskrankheiten auftretenden Miidigkeit 
und dem dort gleichfalls vorhandenen Schlafbediirfnis ist vor allem die 
wochenlange Dauer, die Intensitat, unter Umstanden der Mangel anderer 
klinischer Erscheinungen diagnostisch entscheidend. Man muB8 sich 
hiiten, anamnestische Angaben uber eine mit langerem 
Schlaf einhergegangene akute Erkrankung voreilig 
aufepidemische Encephalitis zu deuten. Auch von Patienten, 
die an multipler Sklerose erkrankt waren, wurde mir bei darauf gerichteten 
Fragen 6fter der Bescheid gegeben, daB im Beginn ihrer Erkrankung oder 
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eines neuen Schubs lingere Zeit hindurch ungewdohnliches Schlafbediirinis 
bestanden habe. 

Die hier geschilderten Zustande unterscheiden sich deutlich von den als 
Somnolenz, Sopor, Koma bezeichneten BewuBtseinstrtibungen. Nicht immer 
bleibt indessen die Lethargie so durchaus schlafahnlich, wie es bisher geschildert 
wurde. Nimmt die Erkrankung schon in diesem Stadium einen ungiinstigen 
Verlauf, so vertieft sich die Lethargie allmahlich zum Koma, in dem dann der 
Tod eintritt. In einer Gruppe von Fallen weist der Schlat- 
zustand aber von Anfang an bereits die Ziige der Som- 
nolenz oder des Komas auf und wird dadurch in wesentlichen 
Punkten verandert. Aus der Benommenheit sind die Kranken 
gar nicht mehr zu erwecken, sie lassen im Gegensatz zum lethargi- 
schen Stadium Stuhl und Urin unter sich. Es fehlt jetzt haufig der feste Augen- 
schluB, die Drehung der Bulbi nach oben, die Verengerung der Pupillen. 
Wahrend des benommenen Zustandes sind die Kranken haufig unruhig, 
delirieren. 

Bei einer dritten Gruppe endlich wird die Lethargie, der Schlaf nur vor- 
getauscht, die Kranken sind zwar nicht im stande, die Lider zu heben, verharren 
in volliger Bewegungslosigkeit, nehmen aber alles, was um sie vorgeht, wahr, 
sind schlafrig, ohne wirklich einschlafen zu kénnen. Marinesco hat die Lethargie 
der Encephalitis in der Hauptsache als solche Pseudoschlafzustande 
erklaren wollen, was nicht berechtigt ist. Diese Zustande kommen allerdings 
vor, sie sind aber neben den vorher beschriebenen echten lethargischen schlaf- 
ahnlichen wesentlich in der Minderzahl. 

In der Periode der Schlaflosigkeit, sei es nun, daB sie der 
Lethargica vorausgeht oder sie ablést, sind die Kranken oft durch 
Angstzustande,, Unruhe, Gereiztheit gequalt. Diese 
Erscheinungen kénnen sich bis zu Erregtheitszustan- 
den und Delirien steigern. Die Agrypnie ist mitunter eine voll- 
standige, so daB die Patienten weder bei Tag noch Nacht Schlaf finden. In 
anderen Fallen handelt es sich mehr um eine nachtliche Schlaflosigkeit, die am 
Tage durch einen normalen Schlaf abgelést wird. Bei solchen Kranken, die 
diesen Typ der Schlafverschiebung zeigen, stellt sich jeden Abend Erregung, 
Unruhe ein, oft zugleich mit stérenden Sensationen im Kérper, die das Ein- 
schlafen verhindern. Bei Kindern pflegt die nachtliche Unruhe zu starkeren 
Entladungen zu fithren. Die Kinder sind des Nachts fortwahrend in irgend 
einer Weise beschaftigt, meist arbeiten sie mit den Teilen ihres Bettes herum, 
singen, larmen, lachen, walzen sich hin und her oder zeigen einen unerschépf- 
lichen Drang zu erzahlen. 

Die Schlaflosigkeit, die Anderung des Schlat- 
rhythmus, dauert in nicht wenigen Fallen viele Monate 
an, scheint mit in die schlimmen Restzustande der Erkrankung tibergehen 
zu konnen. Manche Kranke bleiben auch nach Ablauf des akuten Stadiums 
am Tag wie in der Nacht schlaflos. Anderen ist wenigstens nach mehreren 
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schlaflosen Nachten eine Nacht Ruhe gegénnt. In giinstigeren Fallen kommt 
es zu der einfachen Umkehrung des Schlaftyps. Die Patienten finden gegen 
Morgen Schlaf, der am Tage ausreichend lange dauert, so daB sie ihre Tatig- 
keit auf die Nachtstunden verlegen kénnen. Unter weniger giinstigen Um- 
standen tritt aber trotz der nachtlichen Schlaflosigkeit auch am Tage keine 
ausreichende Entspannung ein; die Kranken werden zu jeder Arbeit unfahig. 
Meist ist hier das Einschlafen durch innere Unruhe gestort, schwere Traume 
lassen die eben Eingeschlafenen aus dem Schlummer sogleich wieder auffahren. 

Schlafsucht und Benommenheit erreichen nicht immer den oben ge- 
schilderten tiefen Grad. Es kommt zuweilen nur zu einem Zustand der 
Apathie, der Bewegungsarmut, Interesselosigkeit, des Mangels an Antrieb, 
zu einer ,,ddsigen Schlafrigkeit‘’ (Umber). Solche apathischen Zustande 
kénnen auch den AbschluB einer deliranten oder hyperkinetischen Phase der 
Encephalitis bilden. In der Genese verschieden, wenn auch im klinischen 
Aspekt ahnlich, sind die bereits erwahnten Pseudoschlafzustande Marinescos, 
in denen eine cerebrale Akinesie ihren Ausdruck findet. Ihnen verwandt sind 
manche Bilder des spateren Parkinsonartigen Zustandes. 

Trotz der oft so langen Dauer der Lethargie entsteht dabei kaum jemals 
ein Decubitus. Die Anatomie und Pathophysiologie der Schlafstérungen ist 
noch nicht geklart. 


Die psychischen St6rungen. 


Die Lethargie, mehr noch die Zustande der Schlatf- 
losigkeit, sind oft mit Delirien verknipft. Zuweilen sind es 
ruhige Delirien, die sich mit der Schlafrigkeit vereinen, von traumartigem 
Charakter mit flichtigen Halluzinationen, mitunter vom Charakter der Be- 
schaftigungsdelirien. Die Kranken sind meist ohne Miihe noch aus diesem 
Delirium zu erwecken und zur Besinnung zu bringen. Die Delirien gehen 
als initiale Erscheinungen dem schweren Stadium der Lethargie voraus, 
kommen wahrend der ersten Zeit der Agrypnie, besonders wahrend der schlaf- 
losen Nachte zur Entwicklung. Sie dauern nicht ununterbrochen gleichmaBig 
an, nach ruhigeren Zeiten, in denen die Kranken leichter fixierbar und klarer 
sind, verstarken sich die deliranten Zustande haufig, besonders gegen Abend. 

Delirien von heftigerem Charakter werden eher bei 
den hyperkinetischen Zustanden beobachtet. Die Kranken 
sind sehr erregt, reizbar, gewalttatig, durch lebhafte Halluzinationen, meist 
optische, erschreckt, unter dem Einflu8 der angstigenden Gesichte fiir sich 
und ihre Umgebung gefahrlich. Auch wahrend der akuten Delirien ist es 
zuweilen noch méglich, die Patienten fiir kurze Zeit zu fixieren und von ihnen 
sachgemaBe Antworten zu erhalten. Vereinzelt verlief die ganze Erkrankung 
unter dem Bild einer deliranten Psychose. 

Bei einer dritten Gruppe finden wir hypomanische Zustande, 
Betatigungsdrang, Ideenflucht, Witzelsucht (Schlesinger), 
eine Euphorie und Sorglosigkeit, die zu den ernsten Krank- 
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heitssymptomen, den Herderscheinungen seltsam kontrastieren. Dimitz und 
Schilder haben Falle beschrieben, in denen neben den Veranderungen der 
Affektlage eine maschinenmaBige Unruhe, Zwangsantriebe als Zeichen be- 
stehender Hyperkinesien zu beobachten waren. Die Befunde der Euphorie bei 
Encephalitis sind zu zahlreich, als da8 man darin etwa nur den Ausdruck 
personlicher Disposition einzelner Kranken erblicken kénnte. 

Die dauernden psychischen Veranderungen, die mehr nach Art der 
Psychasthenie oder Apathie bei Erwachsenen, als Charakteranderungen bei 
Kindern beobachtet werden, sind bei der Schilderung der Restzustande zu 
besprechen. Die apathischen Zustande des akuten amyostatischen Syndroms 
sind mehr motorisch als psychisch bedingt. 


Die St6érungen der Motilitat. 
a) Lahmungen der Augenmuskeln. 


Die Lahmungen der Augenmuskeln sowohl der inneren wie der auBeren 
sind eins der haufigsten Symptome der Encephalitis. Nach einer vergleichenden 
Bewertung der zahlreichen vorliegenden statistischen Angaben ist.es sicher 
nicht zu hoch gegriffen, wenn man in 80—85% der Falle Verande- 
rungen am Augenbewegungsapparat annimmt. Die Augen- 
muskellahmungen der epidemischen Encephalitis sind charakteristisch 
durch ihre Launenhaftigkeit. Diese betriffit die Verteilung der 
Lahmungen auf die einzelnen Muskelgruppen, die Dauer und den au8erordent- 
lich raschen Wandel der Erscheinungen: letzterer ist so ausgesprochen, daB es 
haufig nicht mehr méglich ist, ein eben beobachtetes Symptom eine Stunde 
spater noch in gleicher Weise zu demonstrieren, da$S man z. B. hinsichtlich 
der verschiedenen Weite der Pupillen nach einem kurzen Intervall gerade die 
umgekehrten Verhaltnisse vorfinden kann, wie bei der vorangehenden Beob- 
achtung. 

Im einzelnen ist die Ptosis ein fast regelmaBig vorkommendes 
Symptom; sie trifft meistens beide Seiten, oft nicht in gleicher Starke, selten 
aber wird die Lahmung des Levator eine vollstandige. Die Ptosis bleibt in 
vielen Fallen lange Zeit bis in die Rekonvaleszenz bestehen, sie verleiht bei 
gleichzeitiger Verarmung der Mimik dem Gesicht ein charakteristisches 
Geprage. Bei ausreichender willkiirlicher Anspannung kénnen die Patienten 
zuweilen noch fiir eine kurze Zeit das Lid wieder véllig heben. Zur Ptosis 
treten die Lahmungen der 4uBeren Augenmuskeln, besonders 
der vom Oculomotorius und Abducens versorgten, wahrend Lahmungen des 
Trochlearis, namentlich isolierte, nur vereinzelt beobachtet worden sind. In der 
Mehrzahl der FAlle ist die Verteilung der Paresen eine regellose, auch im einzelnen 
Fall rasch wechselnde. Die Lahmungen bleiben im ganzen oft nur kurze Zeit 
bestehen. Neben den mannigfachen Kombinationen dis 
soziierter Lahmungen werden auch assoziierte Blick 
lahmungen beschrieben, z. B. Konvergenzlahmung, seitliche Blick- 
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lahmung, Déviation conjuguée (Bollack), Blicklahmung nach oben und unten. 
Totale 4uBere Ophthalmoplegie ist auch bei gréBerem Material ein ungewéhn- 
liches Vorkommnis geblieben. 

Das Doppeltsehen infolge der Augenmuskellahmung ist vielfach 
sehr ausgesprochen und fiir die Kranken stérend. In manchen Fallen aber tritt 
es nur bei extremen Bewegungen auf oder ist erst durch eigens darauf gerichtete 
Prifung mit farbigem Glas nachzuweisen. Haufig ist ein ruckartiger, lang- 
samer Nystagmus bei Seitwartsbewegungen festzustellen, seltener Schiittel- 
nystagmus (Cords). Die Heilungstendenz der Lahmungen der 4uBeren Augen- 
muskeln ist bei diesen Kernlahmungen meist gut; die Stérungen schwinden 
in der Regel bald mit dem Abschlu8 des akuten Stadiums oder in den 
Anfangen der Rekonvaleszenz. 

Entgegen den Beobachtungen im Beginn der Epidemie (Economo) hat 
sich spaterhin gezeigt, daB auch die inneren Augenmuskeln in 
vielen Fallen zugleich mit den 4uBeren oder sie allein paretisch werden. Die 
dadurch den Erscheinungen des Botulismus ahnlichen Befunde haben bei den 
ersten Beobachtungen in England im Jahre 1918 die Meinung erweckt, daB 
eine solche Epidemie vorliege (Melland). Die Lahmung betrifft 
sowohl die Akkommodation wie die Pupillenmuskulatur; 
erstere wird bei einseitigem Vorkommen haufig verkannt (De Lapersonne). 
Die Kranken klagen iiber ein undeutliches verschwommenes Sehen, das aber 
nicht auf Schadigung des Opticus zuritickzufiihren ist, sondern dem eine 
hochgradige Akkommodationsparese zu grunde liegt. Die Akkommodations- 
lahmung entsteht meist rasch und heilt nur langsam aus; im Gegensatz zu 
der meist giinstigeren symptomatischen Prognose der Lahmungen der auBeren 
Augenmuskeln. Die Pupillen sind oft ungleich weit bei raschem Wechsel der 
Anisokorie. Im Beginn und am Ende der Erkrankung ist die Lichtreaktion 
meist vorhanden, auf dem Héhepunkt der Erkrankung trage oder fehlend. Es 
ist aber zweifelsfrei nachgewiesen, daB die reflektori- 
Scivemse uprilenstarre auch dawernd-bestehen bleiben 
kann. Durch mangelnde Konvergenz oder vollige Konvergenzlahmung 
kommt es zur Aufhebung des entsprechenden Reflexes oder zur Abschwachung 
der Reaktion (Reverchon et Worms, Nonne). Man findet also bei den ver- 
schiedenen Fallen nebeneinander eine totale Pupillenstarre, das Argyll-Robert- 
sonsche Phanomen und umgekehrt auch fehlende Konvergenzreaktion bei 
erhaltener Lichtreaktion oder eine einfache Anisokorie. 

Veranderungen des Augenhintergrundes, Stauungspapille, Neuritis und 
retrobulbare Neuritis, Amaurose sind nur selten beobachtet worden (Cords, 
v. Economo, Vincent). Sie werden spater noch ausfithrlicher besprochen. 


b) Lahmung der iibrigen motorischen Hirnnerven. 


Die Lahmungen des Facialis, desmotorischen Trige- 
mints “der bulbaren Nerven treten an Haufigkeit 
inter denen der Augenmuskeln weit zurtick. Die Fa- 
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cialislahmung ist meist leicht, unvollstandig, betrifft zuweilen aus- 
schlieBlich den oberen oder unteren Ast des Nerven. Es handelt sich in 
der Regel um peripherische Lahmungen, in wenigen Fallen waren beide 
Seiten betroffen. Die nicht so seltenen Paresen des motorischen Trigeminus 
fiihren zu Erschwerungen des Kauaktes, der Kieferbewegung, denen beim 
Ubergreifen des pathologischen Prozesses auf die Kerne der Oblongata 
Schluck- und Schlingbeschwerden, Sprachstérungen sich gesellen kénnen. 
Bulbarparalytische Erscheinungen sind in kleinen Teilepidemien das mar- 
kanteste Symptom gewesen. Neben den Fallen echter Kernlahmungen mit 
Atrophie der Zunge sind auch supranucleéare Lahmungen unter dem Krank- 
heitsbild der Pseudobulbarparalyse beobachtet worden. Wexberg hat noch eine 
dritte Gruppe abgetrennt, bei der sich amyostatische Symptome mit den pseudo- 
bulbaren mischen. In einzelnen Fallen hat das Ubergreifen des pathologischen 
Prozesses auf das Atemcentrum einen plotzlichen Tod durch Atemlahmung 
zur Folge gehabt. 


c) Das extrapyramidale motorische System. 


Die Stérungen des extrapyramidalen Systems haben neben der Schlafsucht 
und den Augenmuskellahmungen der Encephalitis ihr charakteristisches Ge- 
prage gegeben. Die hyperkinetischen und Parkinsonartigen Erscheinungen 
haben ein aktuelles wissenschaftliches Interesse gefunden, da sie gleichsam ein 
Experiment der Natur in weitestem Umfange darstellen, das der seit Wilsons 
Veroffentlichung von Fallen mit lentikularer Degeneration eifrig betriebenen 
Erforschung des Aufbaues der Bewegung in ihren anatomischen und physio- 
logischen Grundlagen ein ungeheures Material an die Hand gibt. Fir den 
Praktiker sind die hier zu beschreibenden Symptome darum besonders wichtig, 
weil sie, das akute Stadium der Krankheit tberdauernd, zu Folgezustanden 
gefiihrt haben, die bisher in solcher Furchtbarkeit fast kaum zur Beobachtung 
gekommen sind. 


fo Diiteshiy perience s wens 


Die motorischen Reizerscheinungen von choreatischem, athetotischem, 
myoklonischem Charakter erlauben eine Zusammenfassung in einer Gruppe. 
Die mit den verschiedenen Bezeichnungen gemeinten Bewegungstypen lassen 
sich in einzelnen ausgepragten Fallen morphologisch wohl voneinander 
trennen; indessen sind die Unterschiede keine so pragnanten, daB stets jede 
Beobachtung mit Sicherheit in eine der unterschiedenen Untergruppen ein- 
zureihen ware, besonders da bei demselben Patienten choreatische und myo- 
klonische oder athetotische Zuckungen nebeneinander gleichzeitig auitreten 
k6énnen. 

Zu den frithesten Symptomen der Erkrankung gehéren in vielen Fallen 
Spasmen der Bauchwand, die haufig von heftigen Schmerzen be- 
gleitet sind. In den Anfangen der Epidemie, als diese Erscheinungen noch 
weniger bekannt waren, verleiteten die Spannungen der Bauchmuskulatur, die 
gleichzeitigen heftigen Schmerzen in demselben Gebiet gelegentlich zu Fehl- 
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diagnosen wie Ileus und Appendicitis. Starke und Ausdehnung der Spasmen 
wechseln. In einigen Fallen ist die ganze Bauchmuskulatur ergriffen, zuweilen 
aber nur einzelne Muskeln oder Teile von solchen. Die Spasmen treten meist 
mit der Exspiration auf, teils in langeren Intervallen, teils gehauft bis zu 30mal 
in einer Minute. 

Die Bauchspasmen bilden einen Teil der bei weiterer Ausdehnung nach 

Sicards Vorschlag als Myoklonie bezeichneten Bewegungsstérungen. 
Selten werden von ihr alle Muskeln des Kérpers ergriffen, haufiger bleiben die 
Zuckungen auf einzelne Muskeln oder Muskelgruppen beschrankt. Auer den 
Spasmen der Bauchwand sind es besonders die Muskeln der Extremitaten und 
des Rumpfes, seltener die des Gesichtes, der Zunge, der Augen, welche befallen 
werden. : 
Eine besondere Erwahnung verdient die Myoklonie des Zwerchfells. Die 
hierdurch hervorgerufene Erscheinung eines unerschépflichen Singultus 
hat einzelne lokale Epidemien besonders ausgezeichnet. Bei manchen Kranken 
ist der Singultus itiberhaupt das einzige Symptom geblieben. Wie die Bauch- 
Spasmen ist auch der Singultus oft ein Friihsymptom der Encephalitis ge- 
wesen. In giinstigen Fallen ist der Reizzustand nach wenigen Tagen ab- 
geklungen, hat aber auch wochenlang angehalten. 

Nach der verschiedenen Lokalisation sind auBerdem noch eine Myoclonie 
oculaire, eine Hemimyoklonie, eine ascendierende Myoklonie (Carnot et Gardin), 
eine Localisation facio-linguo-masticatrice (Marie et Lévy) als besondere 
Formen unterschieden worden. Auch isolierte Krampfe der Pterygoidei 
kommen vor. 

Die myoklonischen Zuckungen sind blitzartig, kurz, rhythmisch, meist auf 
die gleichen Muskeln oder Muskelgruppen dauernd beschrankt, bei ungiinstigem 
Verlauf dehnen sie sich auf weitere Muskelgebiete aus. Die Starke wechselt im 
Laufe der Zeit vielmals auch bei dem gleichen Fall. Der lokomotorische Effekt 
ist meist nicht groB, die willkiirlichen Bewegungen sind nur wenig durch die 
Myoklonie behindert. Durch psychische Erregung werden die Zuckungen haufig 
gesteigert, sowohl in der Frequenz als auch in der Bewegungsgroéfe. Bei 
passiven Bewegungen und im Schlaf schwinden sie oft, aber keineswegs regel- 
maBRig. Die Haufigkeit der Zuckungen betragt etwa 20—50 in der Minute, 
in einzelnen Fallen sind sogar 60—70 Zuckungen und noch mehr in der 
Minute festgestellt worden. 

Die Zuckungen choreatischer Art 4hneln durchaus 
denen der Sydenhamschen Chorea und der Chorea gra- 
vidarum. Die morphologischen Unterschiede, die man nachzuweisen 
versucht hat, sind geringfiigig und nur bei einem kleinen Teil der Falle 
zu finden. Die Zuckungen sind unrhythmisch, heftig, springen haufig 
von einer Muskelgruppe auf andere tiber, sie haben eine bedeutende loko- 
motorische Wirkung, stéren die intendierten Bewegungen erheblich. Wie 
bei der akuten Chorea findet sich hier ebenfalls haufig eine Hypotonie. Die 
choreatischen Zuckungen verschonen kein Gebiet und kénnen auch das Gesicht 


678 Erwin Straus. 


und die Zunge ergreifen. In einzelnen Fallen blieben die choreatischen 
Zuckungen auf eine Kérperhalfte beschrankt (Hemichorea, Gross, v. Economo), 
nicht so selten kombiniert mit Bewegungsstérungen andersartigen Charakters 
auf der andern Seite. Der Schlaf sanftigt die bestehenden Zuckungen und die 
Unruhe in den meisten Fallen. Die Unruhe der Kranken kann aber auch zu 
wilden Jactationen, einer Folie musculaire, anwachsen, die nur noch geringe 
Ahnlichkeit mit den gewohnten Bildern der Chorea zeigt. Diese Kranken sind 
dann in fortwahrender heftigster Bewegung, walzen sich herum und baumen 
sich auf, verletzen oft sich selbst, beschadigen ihre Kleidung, ihre Umgebung. 
An einzelnen Orten: Dresden (Dimitz), Wien (v. Economo), ist das choreati- 
sche Syndrom in besonderer Haufung aufgetreten. Im Gegensatz zur Chorea 
minor sind hier in groBer Zahl auch die Erwachsenen betroffen. Schwangere 
Frauen erkranken verhaltnismaBig oft in dieser Form. Der Verlauf ist bei 
ihnen Ahnlich wie bei der aus epidemiefreien Zeiten bekannten Chorea 
gravidarum haufig ungiinstig. Das Blutbild: Leukocytose, Eosinophilie, er- 
moglicht neben den anderen Zeichen der epidemischen Encephalitis meist leicht 
die Unterscheidung von der Chorea minor. — 

Bewegungsstérungen von athetotischem Charakter, tetaniforme Zuckungen, 
die komplizierten Zwangsbewegungen des Torsionsspasmus sind eher in den 
chronischen Fallen, bei den Restzustanden, als wahrend des akuten Stadiums 
zu beobachten. 

Die Hyperkinesien kénnen lange Zeit bestehen bleiben und schlieflich in 
einen chronischen Zustand tibergehen. 


2. Das Parkinsonsche Syndrom. 


Die akinetisch-hypertonischen Zustande der Encephalitis epidemica, die 
mit den verschiedenen Bezeichnungen des amyostatischen Symptomenkomplexes, 
des Parkinsonschen Syndroms, zuletzt haufig des Parkinsonismus_ belegt 
wurden, sind in den ersten Jahren der Epidemie nur seltener und in geringerer 
Auspragung beobachtet worden. Auch traten sie damals mehr voriibergehend 
wahrend des akuten Stadiums der Krankheit auf (Wilson, v. Sohlern, Economo, 
Speidel). Seit der groBen Epidemiewelle des Winters 1919/20 haben sich dann 
immer haufiger die schweren chronischen Amyostasen entwickelt. Zuweilen 
unmittelbar im AnschluB an ein akutes lethargisches Stadium, éfter nach einer 
Zwischenzeit scheinbarer Besserung. Die triigerischen Remissionen dauerten 
in einigen Fallen nur wenige Wochen, in anderen begann die Erschwerung 
des Bewegungsablaufes erst viele Monate, selbst Jahre spater und erweckte bei 
nicht wenigen Patienten den Eindruck einer neuen Erkrankung. Auch weiterhin 
war dann bei den chronisch progressiven Fallen eine schubweise Verschlimme- 
rung zu beobachten. Seltener fehlte in der Vorgeschichte jedes Anzeichen einer 
fritheren akuten Phase. Ich sah eine Patientin*, eine 32jahrige Frau, bei der 


* In der Poliklinik fiir Nervenkranke von Prof. Cassirer und Dr. Hirschfeld in Berlin, 
an deren Material meine persénlichen Erfahrungen zum groBten Teil gesammelt sind. 
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sich ein vorwiegend halbseitiger hypertonischer Zustand langsam progressiv 
entwickelte. Wiederholte eingehende anamnestische Nachforschungen ergaben 
keinerlei Anhaltspunkte dafiir, daB sie auch nur in leichtester Form vorher ein 
akutes Stadium oder eine grippése Erkrankung durchgemacht hatte. 

Die Kranken zeigen in diesem Zustand allgemein 
eine autfiallende’ Verarmung der Bewegung, einen 
Mangelan Antrieb, eineeinmal eingenommene Haltung 
zu verandeéern, cine angefangene Bewegung durchzu- 
fuihren. Die Bewegungen werden langsam begonnen, zwischen dem Auf- 
trag zu einer bestimmten Handlung und dem Beginn ihrer Ausfithrung ver- 
geht meist eine geraume Zeit; die Durchfihrung selbst geschieht nicht in 
einem flotten Zug, sondern in Absatzen, zerstiickelt. Der Antrieb reicht oft 
nicht aus, um Handlungen, sei es auch einfacher Art, wie Ankleiden, Essen, 
bis zum Ziel durchzufiihren, die Bewegung erstirbt, ehe sie zu Ende gebracht 
ist, die Kranken verharren dann oft stundenlang in der nun zufallig ent- 
standenen Lage, auch wenn diese auBerst unbequem ist. Fordert man sie auf, 
eine Bewegung rasch hintereinander zu wiederholen, etwa die Faust zu 6ffnen 
und zu schlieBen oder den Unterarm abwechselnd zu beugen und zu strecken, 
so kommen sie dem an sie gerichteten Auftrag einige Male ganz gut nach, bald 
aber verkleinert sich die Exkursion, das Tempo nimmt ab, und nach wenigen 
weiteren Wiederholungen der befohlenen Bewegung sinken sie in ihre anfang- 
liche Starre zuriick. 

Diesetmotorische “Hypokimesie oder Akinesie,ist 
haufig miteiner extrapyramidal bedingten Steigerung 
des Tonus, einer Harte und Rigiditat der Muskulatur 
Verknuprtcaber mich tiallteini durch sieshervorgernten. 
Es kommen auch FAalle zur Beobachtung, die bei nur geringer Hypertonie doch 
die vorher geschilderte Bewegungsstérung deutlich darbieten. Bei manchen 
Kranken ist die Steigerung des Tonus an der Harte der Muskeln fihlbar, 
aber dieses Zeichen ist keineswegs zuverlassig; auch bei weicher, leicht ein- 
driickbarer Muskulatur kann die Hypertonie durch Anspannung der Sehnen, 
durch Veranderung des Muskelreliefs besonders bei passiven Bewegungen 
deutlich werden. Fitr die Unterscheidung von spastischen Zustanden infolge 
einer Schadigung der Pyramidenbahn ist das Verhalten der Reflexe das 
wichtigste Unterscheidungsmerkmal. Die Sehnen und Periost- 
nepbexe sind ber der hier in Frage stehenden extra- 
pyramidal bedingten Tonussteigerung inihrer Starke 
von der bei Gesunden beobachteten nicht wesentlich 
verschieden, mitunter etwas gesteigert. Das Babinski- 
sche Zeichen.und die entsprechenden anderen Reflexe 
fehlen. Unter den Hautreflexen ist der Bauchdeckenreflex erhalten oder 
nicht selten entschieden lebhafter als in der Norm. Bei passiven Bewegungen 
ist der Widerstand gleichmaBig, halt wahrend der ganzen Dauer der Be- 
wegtung an, ist in einem mehrachsigen Gelenk in allen Richtungen gleich stark. 
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Der fiir die Pyramidenschadigungen bezeichnende Wechsel, das Anschwellen 
des Widerstandes beim Beginn einer briisken passiven Bewegung fehlt hier. 
Im Gegensatz zur Verteilung der spastischen Lahmungen in der Form der 
Hemiplegie oder Paraplegie mit Bevorzugung der Extremitaten sind beim 
Parkinson-Syndrom die Kopf-, Rumpi- oder Nackenmuskeln am starksten be- 
teiligt. In der Mehrzahl der Falle sind beide Seiten annahernd symmetrisch 
ergriffen. Die Beuger tiberwiegen am Rumpi, an den Armen, in mafSigerer 
Auswirkung auch an den Beinen. Die Behinderung ist in den distalen Teilen 
oft geringer als in den proximalen, so daB feinere Bewegungen der Finger 
und Hande noch leidlich auszufiihren sind, wahrend die groberen: das Gehen, 
die Bewegung der Arme in den Schultergelenken, die Rumpfbewegungen 
bereits empfindlich gelitten haben. 

Das Zusammenwirken der Agonisten und Antago- 
nisten bei der einzelnen Bewegung ist gestért. Es fehlt die 
ausreichende Erschlaffung des Antagonisten. Der durch die Bewegung ge- 
dehnte Antagonist gerat selbst vorzeitig in Contraction und hindert die 
Durchfiihrung der intendierten Handlung. Auch die Kraftleistung des Ago- 
nisten selbst wird so betrachtlich herabgesetzt. Wie der Beginn und die Aus- 
fiihrung einer Bewegung, ist auch die Entspannung verlangsamt, verzogert. 
Jede Bewegung wird als Einzelbewegung durchgefiihrt und bedarf einer 
besonders darauf gerichteten Intention. Die Tatigkeit der Synergisten ist 
gestort, es fehlt das gleitende Muskelspiel, der zur Lageveranderung eines 
Teiles notwendige Ausgleich der Haltung in den betreffenden Gliedmafen 
und im ganzen Korper. Bei einzelnen Handlungen ist dieser Mangel besonders 
auffallig: so z. B. das Fehlen des Armschwingens beim Gang, oder der den 
Kopfdrehungen entsprechenden Einstellung der Augen. 

Bei sehr ausgesprochener Rigidttat istaineamieren 
Fallen eine Nachdauer und Zunahme der Contraction 
auch nach aktiven Bewegungen zu beobachten. Die para- 
doxe Contractur Westphals, die Nachcontractur von Muskeln, die einander in 
ihren Insertionspunkten gendhert sind, gehért zu den durch die Dehnungs- 
contractur des Antagonisten hervorgerufenen Erscheinungen. Das Zeichen ist 
bei Gesunden oft angedeutet, bei den Amyostatikern gesteigert, es fehlt bei 
spastischen Zustanden nach Pyramidenschadigung. Das Westphalsche 
Phanomen ist nach Dorsalflexion des FuBes und der Hand gut zu beobachten. 
Goldflam hat auf die Moéglichkeit der Priifung im Kniegelenke, an dem in 
Bauchlage befindlichen Patienten hingewiesen. Starkere unausgleichbare Con- 
tracturen, Versteifung der Gelenke treten in den allermeisten Fallen extra- 
pyramidaler Erkrankung nicht ein, auch wenn die Rigiditat die héchsten Grade 
erreicht. 

Die Muskelerregbarkeit durch direkten mechani- 
nee a i a ae ufig gesteigert, es kommt bei Beklopfen des 
, T kraftigen Zuckung des ganzen Muskels: erst durch wesent- 
lich starkere Reize 14Bt sich der idiomuskulare Wulst hervorrufen. Die Uber- 
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erregbarkeit ist an den Muskeln des Gesichtes und des Oberarmes meist leicht 
zu demonstrieren. F. Stern fand auch eine Steigerung der 
elektrischen Erregbarkeit. In vier Fallen beobachtete er Anoden- 
schlieBungszuckungen von 0°5—0-6 M.-A. Die Anodenéffnungszuckung war 
haufig schon bei wesentlich schwacheren Stérungen zu erzielen als die 
SchlieBungszuckung. Die Befunde betrafen nur zum Teil Parkinson-Kranke, 
zum anderen Teil sonstige postencephalitische Zustande. Auch Claude fand 
Ofters galvanische Ubererregbarkeit. 

Die geschilderten Bewegungsstérungen machen es verstandlich, daB 
passiven Bewegungen, die zur Veranderung der Lage eines Gliedes fiihren 
sollen, ein erheblicher Widerstand entgegengesetzt wird, wahrend aktive Be- 
wegungen durch einen geringen gegenwirkenden Kraftaufwand zu bremsen 
sind. Mehrere Autoren: Wilson, Stertz, nehmen aber an, daB die Kraftlosig- 
keit nicht in allen Fallen allein durch die Hypertonie, die Dehnungscontraction 
des Antagonisten zu erklaéren sei, sondern daB auch tatsdchliche Paresen 
vorkommen. 

Die bisher ihrer allgemeinen Natur nach geschilderten Bewegungs- 
stérungen verleihen den Kranken des Parkinson-Stadiums ein eigenartiges, 
meist leicht zu erkennendes Aussehen. Das Gesicht ist starr, maskenartig, die 
Lidspalten weit, die Augapfel oft vortretend, der Ausdruck irgend eines Affektes 
bleibt lange Zeit unverandert bestehen, so daB durch die GleichmaBigkeit der 
Eindruck des Leeren, Stumpfen, Unbeseelten hervorgerufen wird. Die Haut 
des Gesichtes .ist glatt, haufig durch vermehrte Talgsekretion glanzend: 
Salbengesicht (7. Cohn). Auch der SpeichelfluB ist gesteigert, der Unter- 
kiefer hangt etwas herunter, aus dem halboffenen Mund flieBt der Speichel. 
Das Relief der Gesichtsmuskeln, besonders der Masseteren, ist stark aus- 
gebildet. Die feineren Bewegungen des Lippenspitzens, Blasens, die Zungen- 
bewegungen sind weitgehend behindert. Auch das weitere Offnen des Mundes 
ist durch die Muskelspannung oft wie bei tetanischem Trismus unmédglich. 
Das Kauen ist infolgedessen erschwert, feste Nahrung kann nicht zerkleinert 
werden, der Bissen durch die Behinderung der Zungenbewegung nicht richtig 
zwischen den Zahnreihen und in den Backentaschen bewegt werden und nur 
mithsam in den hinteren Abschnitt des Rachens zum Schlucken gebracht 
werden. Gelingt es, den Bissen weit genug nach hinten zu beférdern, so geht 
der Schlingakt oft ohne weitere Stérung von statten. In anderen Fallen besteht 
aber auch ein hypertonischer Zustand der Schlundmuskulatur, so daB das 
Schlucken nur langsam und mit groBer Mithe erfolgt, die Schlingbeschwerden 
sogar die Aufnahme ausreichender Nahrungsmengen unmédglich machen 
koénnen. Die Sprache ist monoton, gedehnt, undeutlich, oft unverstandlich ohne 
die den Ausdruck stiitzenden Akzente. Die Kranken sprechen oft mit hoher 
Fistelstimme. Zuweilen tiberstiirzen sich nach langerer Hemmung die Worte 
unter mehrfacher Wiederholung desselben Wortes. Der durch die Langsamkeit 
der Bewegung, die mangelnde Mimik hervorgerufene erschreckende Anblick 
erfahrt durch den seltenen Lidschlag, durch den starr in einer Richtung ge- 
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haltenen Blick, eine weitere Steigerung: die Augapfel bewegen sich ebenfalls 
nur langsam und ruckartig. Manche Kranke sind nicht im stande, ihre Lider 
vollig zu schlieBen. 

Auch die Bewegungen des Kopfes sind wesentlich eingeschrankt. Der 
Kopf hangt vorniiber, die Seitwartswendungen sind am meisten erschwert, aber 
auch das Aufrichten ist in manchen Fallen nur mit groBer Mihe modglich. 
Passive Bewegungen finden einen fast uniiberwindlichen Widerstand. Selbst 
beim Hinlegen bleibt der Kopf oft noch langere Zeit vorniibergebeugt und 
nur ganz allmahlich tritt eine Entspannung ein, so daB er auf die Kissen 
zuriicksinkt. Am Rumpf bewirkt das Uberwiegen der Beuger eine gekrimmte 
Haltung, mit adduzierten oder leicht abduzierten Armen, die im wesentlichen 
der Stellung der Paralysis-agitans-Kranken gleicht. Der Ubergang vom Liegen 
zum Sitzen, vom Sitzen zum Stehen, selbstandige Wendungen im Liegen sind 
oft kaum méglich. So verharren die Patienten in jeder einmal eingenommenen 
Haltung lange Zeit regungslos. Die Arme werden im Ellenbogen gebeugt 
gehalten, die Hand und Finger geraten in Pfotchenstellung. Die Beine sind 
im Hiiftgelenk adduziert, in Hiifte und Knie meist leicht gebeugt. In der 
Mehrzahl der Falle sind beide Seiten annahernd symmetrisch betroffen. Falle 
mit rein einseitiger Hypertonie sind sehr selten, eine Steigerung des Tonus ist 
bei genauerer Pritfung auch dann meist auf der von den Patienten falschlich 
fiir unbeteiligt gehaltenen Seite, wenn auch in geringerem Mafe nachzuweisen. 
Der Mangel an Mitbewegungen und Ausgleichsbewegungen macht sich 
besonders beim Gehen bemerkbar. Es ist fiir die Patienten schwierig, das Gleich- 
gewicht zu halten, sie drohen zu fallen. Auch im Stehen geniigt oft schon ein 
leichter AnstoB, um einen Sturz herbeizufithren, da die Kranken nicht in der 
Lage sind, die nétigen ausgleichenden Veranderungen der Haltung herbeizu- 
filhren. Beim Gehen fehlen die Mitbewegungen der Arme, die Kranken gehen 
schliirfend mit kleinen Schritten, langsam, geraten aber oft in ein immer 
schnelleres Tempo und Vorwartsstiirzen, bei dem sie sich selbst zuletzt nicht 
mehr halten kénnen. Neben den Propulsionen finden sich auch kaum minder 
haufig Retro- und Lateropulsionen. In schweren Fallen sind die Kranken villig 
ans Bett gefesselt, in dem sie bewegungslos liegen bleiben. Zu jeder Ver- 
anderung bediirfen sie der Hilfeleistung. 

Bei manchen Amyostatikern begegnen wir auch einer eigentiimlichen 
Atemstérung. Die Atmung ist beschleunigt, laut, von Zeit zu Zeit 
durch besonders tiefe, seufzende Einatmung mit weiter gedffnetem Munde 
unterbrochen. Die Steigerung der Atmung fehlt im Schlaf, auch tagsiiber 
tritt sie oft nur anfallsweise auf, zuweilen gleichzeitig mit einer abendlichen 
Erregung, um nach einiger Zeit wieder zu verklingen oder die ganze Periode 
der nachtlichen Schlaflosigkeit iiber anzuhalten. Die Polypnée kann sich auf 
mehr als 45 Atemziige in der Minute steigern. Die Einatmung ist durch 
Fixierung des Thorax in der Inspirationsstellung relativ verlangert, die Atem- 
bewegungen sind unausgiebig und unzureichend. Trotz der Tachypnée besteht 
aber keine Cyanose, subjektiv ist meist nur ein geringes Beklemmungsgefiihl, 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 683 _ 


kein starker Lufthunger vorhanden. Die Zustande muten oft durch die Un- 
regelmaBigkeit ihres Auftretens und das Sistieren im Schlaf, den mangelnden 
EinfluB der gesteigerten Atmung auf die Herztatigkeit und den Puls, als 
psychogen bedingt an. Es liegt indessen der Polypnée doch ohne Zweifel eine 
organische Innervationsstérung zu grunde. 

Den Atemstérungen stehen die GAhnkrampfe nahe, die in einem 
Fall von Sicard und Paraj so gewaltsam waren, daB sie zu einer Verrenkung 
des Unterkiefers fithrten. Auch Zwangslachen ist bei den Amyostatikern 
nicht selten zu beobachten. 

Der mangelnde Antrieb, das Innehalten einmal eingenommener oder 
passiv gegebener Stellungen, das starre unbelebte Gesicht 1a8t Verwechslungen 
mit dem katatonischen Stupor begreiflich erscheinen. Jedoch sind die psychi- 
schen Unterschiede sehr deutlich. Nach langerer Dauer entwickelt sich wohl 
bei einem Teil der Kranken neben der Bewegungsarmut auch eine geistige 
Abstumpfung, aber ohne negativistische Tendenzen und Sperrungen. Bei 
vielen bleibt die Intelligenz ungestért und die Affektivitat lebhaft. Fiir den 
Beobachter ist es ein besonders bedriickender Eindruck, wenn er gewahren 
mu8, daB in dem erstarrten Leib noch eine lebendig fiihlende Seele einge- 
schlossen ist. Von dem Stimmungswechsel, von den apathisch-stumpfen und 
den unruhigen Kranken wird bei der Besprechung der Restzustande aus- 
fiihrlicher die Rede sein. Ein eigentiimliches Moment ist aber hier noch zu 
erwahnen. Es gelingt 6fter durch lebhafte Aufforderung, 
durch besondere Situationen selbst schwere motorische 
Hemmungennoch zu durchbrechen. Man kann z. B. von einem 
Kranken, der sich nur langsam und mithselig fortbewegt, durch energisches 
Auffordern erreichen, daB er eine kurze Strecke rasch, selbst laufend, zurtick- 
legt. Der gegebene Impuls reicht aber nur fiir kurze Zeit und kurze Strecken. 
Auch wahrend dieser Handlungen kommt es zu keinen flieBenden Bewegungen, 
die Stérung bleibt noch deutlich sichtbar. Die Patienten sinken zwar rasch 
wieder in ihren friiheren Zustand zurtick, doch 14Bt sich das gleiche Experi- 
ment mit demselben Erfolg wiederholen. An Stelle der Einwirkung durch 
fremden Willen kann auch ein starker Affekt die Kranken fiir kurze Zeit in 
paradoxer Weise zu Leistungen befahigen, die sonst ihre Krafte weit tber- 
steigen wiirden. 

Im Gegensatz zur Paralysis agitans ist das charakteristische Zittern, 
der grobschlagige Schiitteltremor, das Pillendrehen im Parkinson-Stadium der 
Encephalitis nur selten zu beobachten. Das Zittern ist — wo es in den spateren 
chronischen Stadien auftritt — kleinschlagiger, durch intendierte Bewegungen 
oft gesteigert. Bei manchen Encephalitiskranken wirkt allerdings die gewollte 
Bewegung auch beruhigend auf das Zittern. Im Stehen tritt ein Tremor der 
Beine auf, der zuweilen groBe Heftigkeit erreicht, zum Teil wohl durch 
Schwache bedingt ist. Ein Zittern einzelner Gesichtsmuskeln, der Lider, der 
Zunge, der Augapfel, der Kinnmuskulatur in der Ruhe ist 6fter beobachtet 
worden (Barré und Reys). 
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Als eine bloBe Steigerung der schon oben erwahnten Nachdauer aktiver 
und passiver Bewegungen sind die gelegentlich auftretenden spontanen Con- 
iractionen anzusehen. Es sind in diesen Fallen offenbar sehr geringfugige Reize 
schon ausreichend, um den sonst erst bei gréberen Anlassen hervorgerufenen 
Effekt auszuldsen. 


d) Cortex, Pyramiden, Cerebellum. 


Reiz- und Ausfallserscheinungen der Rinde sind bei der epidemischen 
Encephalitis im Gegensatz zu der Striimpell-Leichensternschen Form selten. 
Auch bei Kindern treten Konvulsionen bei weitem nicht mit der Haufigkeit auf, 
wie sie dort gesehen werden. Allgemeineepileptiforme Krampft- 
anfalle mit BewuBtlosigkeit, Zungenbi®, Einnassen sind von Dimitz, 
F. Stern, Achard, Guillain wahrend des akuten Stadiums oder zu Beginn der 
Erkrankung nur einige Male unter einem sehr groBen Beobachtungsmaterial 
festgestellt worden. Bei den tonisch-klonischen Zuckungen, die nur ein um- 
schriebenes Gebiet betreffen, sich wenig ausbreiten, nicht zu aflgemeinen epi- 
leptischen Anfallen fiihren, ist bei dieser Erkrankung meist schwer zu ent- 
scheiden, ob es sich tatsachlich um Rindenreizsymptome handelt. Solche A n- 
falle von Jacksonschem Typus erwahnen besonders im Beginn 
Simons, Netter, Dumaulard und Aubry, Staehelin, Chaujffard und Bernard, 
Cruchet, Siemerling. Aphasische Stérungenkommennur ganz 
ausnahmsweisevor. 

Pyramidenlahmungen in ihrer bekannten Symptomatologie fehlen 
im Krankheitsbild der epidemischen Encephalitis nicht vollstandig. Die Fest- 
stellung einer Mono- oder Hemiplegie oder Parese, echter spastischer Zustande, 
Reflexsteigerung, Klonus, Babinski schlieBen darum die Diagnose der Ence- 
phalitis epidemica nicht ohneweiters aus. Die Lahmungen sind aber hier meist 
unvollstandig und fliichtig. Rasch voriibergehende unvollstandige Hemiplegien 
erwahnen Halbron und Coudrain, Laporte et Rouzaud u. a. Briand und 
Kouquier beobachteten einen Fall, bei dem die Lahmungen nach 8 Tagen wieder 
verschwunden waren. Falle, bei denen die Pyramidenlahmungen ein markantes 
dauerndes Symptom bleiben, sind in ihrer Zugehdrigkeit zur Encephalitis 
zweifelhaft. 

Cerebellare Symptome, Ataxie, Asynergie, Adia- 
dochokinesis sind als fliichtige Erscheinungen des akuten Stadiums 
haufig zu beobachten. Durch Herde im Cerebellum oder durch Schadigung 
seiner zufthrenden und ableitenden Bahnen kann eine auBerordentliche Ver- 
minderung des Muskeltonus bedingt sein, die im Verein mit der Asynergie zu 
Zustanden volliger Kraftlosigkeit, der Unfahigkeit zu gehen und zu stehen, die 
aufrechte Haltung zu bewahren, fihrt. DaB die Erkrankun ga b og 
vorwiegend unter dem Bild des cerebellaren Syndroms 
verlauft, konnten doch nur wenige Autoren beobachten 
(Bonhoeffer, Bostroem, Chalier, Laporte und Rouzard, Naef, Vincent). 
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e) Medulla und periphere Nerven. 


Es ist unter den Benennungsversuchen dieser Krankheit auch der Vor- 
schlag gemacht worden, sie als Encephalomyelitis epidemica zu bezeichnen, da 
die Beteiligung des Marks verhaltnismafig haufig sichergestellt sei: doch treten 
die myelitischen Erscheinungen wesentlich hinter den cerebralen zuriick. Die 
Entzindung beschrankt sich meistens vorwiegend auf 
die Vorderhérner, wahrend die hinteren Wurzeln und 
sensiblen Bahnen weniger betroffen sind. Reichelt fand im 
Gegensatz zu den friiheren Untersuchungen Economes und Toblers auch fettige 
Degeneration der vorderen Wurzeln. Die Beteiligung des Riickenmarks verrat 
sich klinisch vorwiegend in motorischen Ausfallserscheinungen, schlaffen 
Lahmungen, aufgehobenen Reflexen und teilweise in der Veranderung der elek- 
trischen Erregbarkeit und Atrophie der Muskulatur. Bard erwahnt einen Fall, 
bei dm LAahmungenund Atrophien des linken Unterarms 
in segmentaler Anordnung bestanden. In einer Beobachtung von 
Gutmann und Kudelski entwickelten sich 1*/, Monat nach Beginn der Er- 
krankung amyotrophische Erscheinungen, zum Teil mit Pseudo- 
hypertrophie in den Schultern und Oberarmmuskeln beider Seiten. Eine 
Heilung war 5 Jahre spater nicht eingetreten. Uberhaupt zeigen die myeliti- 
schen Lahmungen nicht immer die gleiche Tendenz zur Riickbildung, wie sie 
bei den Paresen der Hirnmuskeln — besonders der Augenmuskeln — so haufig 
besteht. Eine Tetraplegie wird von Emile-Weil, schlaffe Para- 
plegie der Beine von Sicard erwahnt. Von den poliomyelitischen Lahmungen 
unterscheiden sich die hier besprochenen vor allem durch die Entwicklung, die 
hier eine langsamere, bei der Kinderlahmung meist eine stiirmische ist. Das 
Alter, die Jahreszeit — der Hohepunkt der Poliomyelitis fallt in den Sommer, 
der der epidemischen Encephalitis in den Winter — die Schlafstérungen, 
Augenmuskellahmungen werden weiterhin die Abgrenzung meist ohne 
Schwierigkeit ermdglichen. 

EineaufsteigendeLahmungvonLandryschemTypus 
haben Nonne, Tobler, Staehelin beobachtet. In einem Fall von Gosset und 
Gutmann mit lumbosakraler Lokalisation bestand mehrere Wochen lang bei 
gleichzeitiger Polyurie Urinretention, die zum Katheterisieren zwang. Erschei- 
nungen der transversalen Myelitis, das Brown-Séquardsche Syndrom sind ver- 
einzelt beobachtet worden. Bei der Mitbeteiligung des Marks kommt es eher 
zur Entwicklung von Druckgeschwiiren als bei der Beschrankung des patho- 
logischen Prozesses auf das Hirn in den rein lethargischen Zustanden. Auf 
die Méglichkeit des Vorkommens peripherer Lahmungen besonders im Gebiet 
des Plexus brachialis (Lahmung des Serratus anticus) hat namentlich Kiefti 
hingewiesen. 


f) Stérungen der Blasen-Mastdarm-Tatigkeit. 


Im allgemeinen ist die Funktion der Blasenmast 
darmentleerung nicht sehrerheblich beeintrachtigt. Bei 
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tiefer Benommenheit kommt es gelegentlich zur Inkontinenz. Haufiger besteht 
wilhrend des lethargischen Stadiums Verhaltung von Stuhl und Urin. Bei einem 
meiner Patienten traten nur wahrend der angestrengten Versuche zu urinieren 
heftige Schmerzen im Unterleibe auf. Meistens geht dieser Zustand der er- 
schwerten Urinentleerung aber nach einigen Tagen voriiber, ohne daB es notig 
geworden ist, den Katheter anzuwenden. Die Stuhlverhaltung 1aBt sich in der 
Regel durch kraftige Abfithrmittel und Einlaufe beheben. Bei den eben er- 
wihnten Stérungen handelt es sich wahrscheinlich um Ausfalle, die durch 
cerebrale Prozesse bedingt sind: die durch Veranderungen im Riickenmark, wie 
bei dem im letzten Abschnitt erwahnten Falle hervorgerufenen Stérungen ent- 
sprechen den friiher bei der transversalen Myelitis geschilderten. 


Sehnen- und Hautreflexe. 


Ein bestimmtes typisches Verhalten der Reflexe 1a8t sich nicht angeben. 
In sehr vielen Fallen sind die Haut- und Sehnenreflexe gegen die Norm nicht 
verandert. Eine maBige Steigerung ohne die typischen spastischen Zeichen 
wurde schon bei der Besprechung der extrapyramidalen St6rungen erwahnt. 
Den fliichtigen Pyramidenlahmungen entspricht ein gelegentliches Auftreten 
des Babinskischen Reflexes und der homologen Zeichen. Nur vereinzelt sind 
diese pathologischen Reflexe nach dem Ablauf der akuten Erscheinungen bis 
ins chronische Stadium erhalten geblieben. Ebenso fltichtig wie die Steigerung 
ist meist die Aufhebung und Abschwachung eines oder mehrerer Sehnenreflexe. 
Babinski und Enriquez haben den Achillesreflex an einem Tag schwinden und 
am nachsten wiederkehren sehen, Tinel beobachtete das Wiedererscheinen des 
gleichen Reflexes nach drei Tagen. Guillain halt die Aufhebung der Sehnen- 
reflexe fiir ein prognostisch ungiinstiges Zeichen, was aber so allgemein fiir die 
nur transitorischen Veranderungen nicht zutrifft. Die Bauchdeckenreflexe sind 
im Parkinson-Stadium oft sehr lebhaft. 


Sinnesorgane. 

Die Sehstérungen der Encephalitiskranken sind meistens durch Akkom- 
modationsparesen und Diplopie (Doppeltsehen) bedingt, nur selten durch Ver- 
anderungen am Augenhintergrund oder Schadigung der Sehbahn verursacht. 
Von einzelnen Autoren wird der Befund einer Neuritis optica angegeben 
(Bremer, Kennedy, Bistis). Kennedy nimmt an, daB die Neuritis durch Be- 
hinderung der intraventrikularen Liquorcirculation hervorgerufen sei. Die Ver- 
legung der Circulationskandle soll von meningitischen Exsudaten herriithren. In 
seinen vier Fallen trat Heilung ein, die er mit der Wiederherstellung der 
normalen Circulation in Verbindung bringt. Haufiger als eine Neuritis ist eine 
einfache Rétung, Hyperamie der Papillen, festzustellen; nur ganz vereinzelt 
kommt es zur Ausbildung einer Stauungspapille. Mehrfach trat Erblindung 
ein, die nach kurzer Zeit rasch wieder heilte; Bourges und Marcandier haben 
eine Amaurose beobachtet, die nur wenige Stunden anhielt. Irgendwelche Ver- 
anderungen des Augenhintergrundes werden in diesen Fallen 6fter vollig ver- 
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miBt. Netter, Ldhlein, Duverger, Barteau, Denécheau sahen dagegen schwere 
Neuritiden des Opticus mit Atrophie, die zu dauernder Erblindung fiihrten. 
F. Stern sah eine Opticusatrophie und Erblindung des einen Auges bei einem 
Patienten, dessen anderes Auge schon in der Jugend amaurotisch geworden war. 
Im ganzen sind die genannten Erscheinungen aber ebenso wie die retrobulbare 
Neuritis, die temporale Abblassung und centralen Skotome wahrend der epidemi- 
schen Encephalitis doch so selten, daB bei differentialdiagnostischen Er- 
wagungen ihr Vorhandensein eher gegen die Annahme einer Encephalitis 
spricht, wenn nicht andere charakteristische Symptome dieser Erkrankung 
gleichzeitig nachzuweisen sind. 

SchwerhGrigkeit ist in wenigen Fallen von Grahe, Vincent, Rieux, Dujour 
verzeichnet worden. Auf Schadigungen des Vestibularis mit Schwindel, Er- 
brechen, Abweichungen beim Gehen, Veranderungen der calorischen Erregbar- 
keit, haben besonders Barré und Reys hingewiesen. Die Hoérstérungen waren 
in einem Fall Dufours auch wieder durch ihre Flichtigkeit ausgezeichnet. 
Stérungen des Geschmackes auf den vorderen beiden Dritteln der Zunge be- 
obachtet Sainton in einem Fall, wahrend in einem anderen nur der hintere Ab- 
schnitt der Zunge betroffen war. 


Sensibilitat. 


Senmerzen bilden im/iBéeginn der Encephalitis ein 
iberaus haufiges Symptom. Die Schmerzen sind meistens in den 
oberen Partien des Rumpfes, am Processus mastoideus, in den Schultern, 
Armen und dem Nacken, der unteren Bauchgegend, seltener in den Beinen 
lokalisiert. Die Schmerzattacken setzen meist in einem eng umschriebenen 
Gebiet ein, springen auf andere Teile oft zunachst symmetrisch tiber, dehnen 
sich auf gréBere Partien aus und kehren haufig zu ihrem Ursprungsgebiet 
zuriick. Besonders werden die Kranken zu Beginn von Schmerzen heimgesucht, 
die in der weiteren Entwicklung der Krankheit choreatische und myoklonische 
Bewegungsstérungen zeigten. Diese treten oft mit besonderer Starke gerade in 
den Gebieten auf, in denen anfangs der Schmerz lokalisiert war. Die Schmerzen 
haben oft zu Fehldiagnosen, wie Appendicitis, Ileus, Typhus, Pleuritis, 
Mastitis, Otitis media, Steinkolik gefiihrt. Die Schmerzen sind sehr heftig, ge- 
waltsam, reiBend, 4hneln den lancinierenden Schmerzen der Tabiker. Sie halten 
fast ununterbrochen mit nur kurzen Pausen an. Die tblichen Analgetica und 
Narkotica haben diesen Schmerzen gegentiber meist vollstandig versagt. Zu- 
weilen haben irgendwelche absonderliche Stellungen den Patienten Linderung 
_ gebracht. Durch Druck, Zerrung, Druck auf den Nervenstamm werden die 
Schmerzen nicht gesteigert. Dagegen kann leise Bertthrung der Haut heftige 
Schmerzparoxysmen hervorrufen. Auch fiir schmerzhafte Hautreize besteht zu- 
weilen eine Uberempfindlichkeit, dagegen bleibt das Lagegefiihl durchaus 
intakt. Kruisinga hat auf den raschen Wechsel der Hauthyperasthesie hinge- 
wiesen, der dem raschen Wechsel der Lokalisation der Schmerzen tberhaupt 
entspricht. Meistens gehen die Schmerzen mit Eintritt des lethargischen 
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Stadiums voriiber, nur selten halten sie wahrend des ganzen Verlaufes an. Da- 
gegen treten im spateren Stadium wieder Schmerzen hervor, die meist im 
Nacken oder in den Gelenken lokalisiert sind. 

VondiesendurchVeranderungenim Mittel-, Zwischen- 
hirn oder Thalamus bedingten centralen Schmerzen 
sind diejenigenneuralgischer, neuritischer oder menin- 
gitischer Genesezuunterscheiden. Bei diesen wird die Zerrung, 
der Druck auf die Muskulatur und Nervenstaémme schmerzhaft empfunden, zu- 
weilen ist eine Ausbreitung nach Wurzelgebieten nachweisbar, objektive 
Sensibilititsstérungen, Hypasthesie, Hypalgesie sind auch hier nur selten 
einmal vorhanden. Zu dieser zweiten Gruppe gehéren auch die iiberaus heftigen 
dumpfen Kopfschmerzen im Beginn der Krankheit. Sie sind diffus ausgebreitet 
oder hauptsachlich in der Stirne lokalisiert mit Druckempfindlichkeit der oberen 
Aste des Trigeminus, oder mehr im Nacken mit Druckschmerzhaftigkeit der 
Occipitalnerven. Treten zu solchen heftigen Kopfschmerzen Erbrechen, das 
Kernigsche Zeichen, Nackensteifigkeit, Opisthotonus, Verlangsamung des 
Pulses, dann erinnert das Krankheitsbild durchaus an die Meningitis. In 
manchen Phasen der abgelaufenen Epidemie sind solche meningealen Zustande 
haufiger beobachtet worden. 

Gegeniiber den Schmerzen treten objektive Veranderungen der Sensibilitat 
ganz in den Hintergrund. Auch in den Fallen, in denen das Mark in Mitleiden- 
schaft gezogen war, blieben doch die hinteren Wurzeln und zentripetalen 
Bahnen fast regelmaBig verschont. Objektive Stoérungen und Ausfallserschei- 
nungen im sensiblen Trigeminusgebiet sind im Gegensatz zu den motorischen 
Quintuslahmungen kaum nachweisbar. 


Stdérungen des vegetativen Systems. 

Im chronischen Stadium erhéhen die Vermehrung des Speichel- 
flussesundderSchweifsekretion die Beschwerden des Patienten. 
Den Parkinsonkranken flieBt fast unaufhdérlich der Speichel aus dem ge6ffneten 
Mund; es ist kein Zweifel, daB es sich dabei in der Mehrzahl der FAlle nicht 
nur um ein durch die Erschwerung des Schluckens, die starre Haltung mit 
vornibergebeugtem Kopf und gedffnetem Mund verursachtes Phanomen 
handelt, sondern die Speichelmenge selbst betrachtlich vermehrt ist. Starkes 
Schwitzen ist auch bei kraftigen Individuen in fieberfreien Zeiten zu beobachten, 
zuweilen bleibt es auf einzelne Teile der Haut beschrankt. T. Cohn hat zuerst 
auf die eigentiimliche Vermehrung der Talgproduktion im Ge- 
sicht hingewiesen, die der Gesichtshaut ein eigentiimlich fettglanzendes Aus- 
sehen verleiht und treffend durch die Bezeichnung: ,,Salben Cestoni. 
charakterisiert wird. 

Der Blutdruckistinmanchen Fallen niedrig, die Haut 
der von der Starre ergriffenen Glieder kalt und cyanotisch, auch wenn keine Be- 
teiligung des Riickenmarkes vorliegt. Die U rinmengeistnichtselten 
betrachtlich erhéht, auf 5—6 oder mehr Liter im Tag, in der Regel 
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ohne gleichzeitige Glykosurie. Von den Stérungen der Urin- und Stuhlent- 
leerungen, die meist das akute Stadium betreffen, ist schon die Rede gewesen. 
Als eine Folgeerscheinung verdient hier noch die Fettsucht, die Dys- 
trophia adiposo-genitalis hervorgehoben zu werden, auf die 
besonders Livet, Nobécourt hingewiesen haben. Stiefler hat den Fall eines 
13jahrigen Madchens berichtet, bei dem */, Jahr nach der tiberstandenen Ence- 
phalitis zunachst das Bild des Diabetes insipidus sich entwickelte. 
Gleichzeitig zeigte sich Neigung zu Fettanhaufung. Im weiteren Verlauf blieb 
das Wachstum gehemmt, die Haare gingen stark aus, es bestand Neigung zu 
starken SchweiBausbriichen. Das Gewicht nahm in einem Jahr um 21:3 kg zu. 

Der HornerscheSymptomenkomp lex ist vereinzelt beobachtet 
worden. Die MenstruationistwahrenddesakutenStadiums 
oft gestért, bei den chronisch kranken Frauen besteht 
meistens Amenorrhée, bei den M&Aannern machen sich 
vielfach Potenzstérungen geltend. 


Veranderungen des Gesamtorganismus. . 

Fur den Temperaturverlauf gibt es keine typische Kurve, keine faBbare 
strenge Regel. Ein TeilderKrankenbleibtwahrendderganzen 
Dauer der Erkrankung fieberfrei. Bei vielen bestehen besonders 
wahrend des grippésen Initialstadiums maBige Temperatursteigerungen bis 39°; 
hoheres Fieber von 39 und 40° ist selten. Ein zuweilen treppenartiger Anstieg 
der K6rperwarme kann das Krankheitsbild sehr dem des Abdominaltyphus an- 
gleichen. Das Fieber halt meist nicht lange Zeit an, die Temperatur kehrt lytisch 
oder kritisch zur Norm zuritick trotz des akuten Fortschreitens des Krankheits- 
prozesses. Bei ungiinstiger Entwicklung steigt die Temperatur oft in den letzten 
Tagen vor dem Tode wieder hoch an. In manchen Fallen ist der Fieberverlauf 
ganz unregelmaBig, kurze Fieberperioden wechseln mit fieberfreien Zeiten ohne 
erkennbare Ursachen ab. Zuweilen deutet eine erneute Temperatursteigerung 
auf den Eintritt einer Komplikation hin. Manche Abschnitte der Epidemie 
waren durch ein haufigeres Auftreten von Fiebern ausgezeichnet. In den chroni- 
schen Stadien iiberschreitet die Temperatur auch bei schubweisem Fortschreiten 
nur selten die Norm. 

Das Verhalten des Pulses entspricht meistens nicht dem Verlauf der 
Temperatur. Sehr haufig findet sich auch bei fieberfreien Patienten oder nur 
maBig Fiebernden eine starke Beschleunigung des Pulses bis 
aufl00undmehr Schlageinder Minute. Seltener ist Bradykardie 
zu beobachten. Ebensowenig wie Puls und Temperatur stimmen Blutdruck und 
Pulsfrequenz tiberein. Der Blutdruck sinkt im akuten Stadium in der Regel, 
sowohl bei gleichzeitig beschleunigter wie verlangsamter Herzaktion. In 
manchen Fallen entspricht Bradykardie und Blutdrucksenkung dem Grade der 
Lethargie, bei zunehmender Schlafsucht sinken dann gleichzeitig die Spannung 
und Frequenz des Pulses. Der Aschnersche Reflex war bei einzelnen 
Kranken wahrend des lethargischen Stadiums sehr ausgesprochen, Chaujfard 
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und Bernard fanden bei Druck auf die Bulbi eine Verlangsamung des Pulses von 
140 auf 64 Schlage. Dem Zeichen kommt aber keine so groBe prognostische 
Bedeutung zu, wie ihm Litvak beilegen wollte. In vielen Fallen hat der Aschner- 
sche Versuch ein durchaus negatives Ergebnis. 

Imakuten Stadium ist die Atmung beschleunigt. Die 
Tachypnée kann bis auf 35 und mehr Atemztge in der 
Minute steigen; in einem Fall von Carnot und Gardin wurde sogar eine Frequenz 
von 70 festgestellt. Die Atmung ist laut, unregelmaBig, die Dauer der In- 
spiration verlangert, die Exspiration erschwert. Trotz der Beschleunigung fehlt 
meistens Cyanose und das Gefithl des Luftmangels. Die eigentiimlichen Atem- 
stérungen des Parkinson-Stadiums sind bereits besprochen worden. In tiefem 
Koma und namentlich bei ungiinstigem Verlauf kommt die Cheyne-Stokessche 
Atmung vor 

Die Urinuntersuchungergibt gewéhnlich kein wesent- 
liches Resultat, dem gelegentlich vorkommenden Befund maBiger 
Albuminurie ist keine groBe Bedeutung beizumessen. Auf die durch cerebrale 
Prozesse bedingte Polyurie und Glykosurie ist bereits hingewiesen worden. 

Die Ergebnisse der Untersuchung des Blutbildes sind keine einheit- 
lichen. Die Differenzen werden leichter verstandlich durch Beobachtungen, wie 
die von F. Stern, der bei in kurzen Abstanden entnommenen Proben stark von- 
einander abweichende Befunde an gleichen Patienten erhielt. Im allgemeinen 
1aBt sich eine normale Zahl oder eine geringe Verminderung der roten Blut- 
kérperchen und eine Vermehrung der Leukocyten auf 25.000—30.000 
weiBe Zellen im Kubikmillimeter wahrend des akuten Stadiums feststellen. Die 
Vermehrung der weiBen Zellen betrifft hauptsachlich die polynuclearen, im 
geringeren Grade die Monocyten. In der Rekonvaleszenz ist haufig die Zahl der 
Lymphocyten gesteigert, ebenso sind nicht selten die wahrend des akuten 
Stadiums verminderten Eosinophilen in der Rekonvaleszenz relativ vermehrt. 
Die Leukocytose scheint auch bei den chronisch amyostatischen Zustanden be- 
stehen bleiben zu k6énnen. 

Der Blutzucker und der Reststickstoftfigehalt# sind 
haufig wesentlich vermehrt. Erhebliche: Steigerung des letzteren scheint ein 
prognostisch ungiinstiges Zeichen zu sein. Laporte und Rouzaud fanden eine 
Verminderung, Economo eine Vermehrung des Cholesteringehaltes im Blut. 
Griinewald hat auf eine beschleunigte Blutgerinnung bei Encephalitikern hin- 
gewiesen. 

Unter den Initialerscheinungen haben Herpes, Angina, Parotitis bereits 
Erwahnung gefunden. Der weitere Verlauf kann durch Komplikationen von 
seiten der Lungen beeinfluBt werden. Die pneumonischen oder bronchopneu- 
monischen Erscheinungen treten haufig schon in den ersten Tagen der Krank- 
heit hervor und sind dann wohl als eine Weiterentwicklung der grippésen In- 
fektion in ihren gew6hnlichen Formen aufzufassen. 

Im akuten Stadium verlieren die fiebernden und deliranten Patienten in 
kurzer Zeit betrachtlich an Gewicht, magern sehr stark ab. Toxische 
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Exantheme erwahnen Jacksch-Wartenhorst, Oehmig, Benard. Buzzard sah 
in zwei Fallen einen masern- und scharlachahnlichen Ausschlag. Urticaria und 
Pruritus kommen vor. 

Decubitus entwickelt sich auch bei den lange Zeit schlafsiichtigen oder 
benommenen Patienten nur sehr selten. Chauffard und Bernard sahen aller- 
dings in einem Fall von einem Decubitalgeschwiir im Kreuz aus eine Infektion 
bis in den Riickenmarkkanal vordringen. Die Entwicklung eines Decubitus hat 
eine schlechte Vorbedeutung fiir den weiteren Verlauf. 

Gelbfarbung der Haut als Folge einer Schadigung des Leber- 
parenchyms ist mehrfach beobachtet worden. Untersuchungen von Stern und 
Meyer-Bisch an Kranken im Spatstadium ergaben deutliche St6érungen 
der Leberfunktion; es fand sich Urobilinurie, absolute und relative 
Steigerung des Neutralschwefels, alimentére Hyperglykamie. Eine VergréBe- 
rung der Milz ist auch im akuten Stadium nicht nachzuweisen. 


Ergebnisse der Lumbalpunktion. 

Bei der Untersuchung des Liquor cerebrospinalis zeigt sich wieder wie 
schon bei vielen vorher erwahnten Symptomen ein gleichartiges starkeres 
Schwanken der Befunde wahrend der einzelnen Abschnitte der Epidemie, aber 
auch auffallige Verschiedenheit des Ergebnisses der einzelnen Beobachtungen. 
Die Abweichungen erklaren sich zum Teil wieder durch die Fliichtigkeit, mit 
der die pathologischen Erscheinungen im einzelnen Fall auftreten. Sie erlauben 
es heute, nachdem ein gréBeres Material zu iibersehen ist, den raschen Wechsel 
in der Beschaffenheit als ein wesentliches Kennzeichen der Liquorbefunde bei 
der epidemischen Encephalitis festzustellen. Nachdem anfanglich Economo 
auf die Zellvermehrung in einem Fall hingewiesen hat, war zunachst weiter- 
hin im allgemeinen der Befund in dieser Hinsicht negativ. Seit dem Winter 
1919/20 iiberwiegen jedoch bei weitem die Angaben einer Pleocytose im Liquor. 
Es handelt sich dabei fast stets um eine reine Lymphocytose. Steigerungen tiber 
100 Zellen im Kubikmillimeter sind darunter nicht selten. Die Vermehrung des 
EiweiBgehaltes entspricht nicht immer der der Zellen. Wahrend in einzelnen 
Fallen die Steigerung der Albumine der Lymphocytose parallel geht, ist in 
anderen von Sicard und Kudelski, Bourges und Marcandier keine wesentliche 
Vermehrung der Globuline bei gleichzeitig erheblicher Steigerung der Zellen 
beobachtet worden. Die Umkehrung: erhéhter EiweiBgehalt ohne Zellver- 
mehrung kommt bei der Encephalitis epidemica nicht vor.’ Die Zellvermehrung 
ist ein fliichtiges Symptom, oft nur in den ersten Wochen nachweisbar, binnen 
wenigen Tagen einem raschen Wechsel unterworfen. Bei gedehntem Verlauf ist 
von Achard, Leblanc und Bouillard ein mehrmaliger Wechsel, ein Aufsteigen 
und Sinken und Wiederansteigen der Zellen und des EiweiBgehaltes festgestellt 
worden. Die Farbe ist in der Regel klar. Opalescenz, Xanthochromie wird ver- 
einzelt erwahnt. Der ZuckergehaltdesLiquorsisthaufig ver- 
mehrt. Benard fand einen Gehalt von 1:2—1-06, Marinesco von 1-22. Ein 
Sinken des Zuckerspiegels unter die Norm wird nur ausnahmsweise von 
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Picard erwihnt. Das Verhalten des Limbalpunktats ist tibrigens auch in dieser 
Beziehung wenig gleichmaBig, vielmehr, ahnlich der Lymphocytose, rasch 
wechselnd. Die Erhéhung des Zuckerspiegels im Liquor ist von der Menge des 
Blutzuckers abhangig. Die Franzosen haben dem Verhalten des Liquorzuckers 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Die Hyperglykorhachie ist in der Tat ein 
wichtiges Symptom und besonders fiir die Unterscheidung von der Meningitis, 
bei der ein Sinken des Zuckerspiegels die Regel ist, bedeutungsvoll. Der Druck 
ist in akuten Fallen haufig erhoht. Die Wassermannsche Reaktion ist fast stets 
negativ, die Pandysche nicht selten positiv. Die Goldsolreaktion ergibt den 
luischen Typ (Eskuchen). In chronischen Fallen scheinen wesentliche Ver- 
anderungen des Liquors nicht mehr zu bestehen, eine geringe Vermehrung des 
EiweiBgehaltes und Zuckers kann langere Zeit andauern. 


Verlauf, Prognose, Restzustande. 

Fragt man, wie im allgemeinen die einzelnen Symptome nacheinander 
auftreten, welche sich iiblicherweise miteinander verkniipfen, wie lange die 
einzelnen Stadien dauern, welche Anhaltspunkte fiir die weitere Entwicklung zu 
beriicksichtigen sind, so ist auch bei der Beschrankung auf die Hauptsymptome: 
die Schlafsucht, die extrapyramidalen Bewegungsstérungen, die Storungen der 
Augenmuskeln, die Delirien es kaum méglich, eine Regel anzugeben, der sich 
die Mehrzahl der FAlle fiigte. Die verschiedenen Einteilungsversuche, die friiher 
erwahnt worden sind, zeigen, wie mannigfaltig der Verlauf in den einzelnen 
Teilepidemien, an verschiedenen Orten und Phasen der Epidemie, an dem oft 
durch auBere Momente bestimmten Material der einzelnen Forscher gewesen 
ist. Die dort aufgeftihrten Schemata lassen sich durch eine Reihe ahnlicher ver- 
mehren, ohne da eines darauf Anspruch machen kénnte, die gestellte Aufgabe 
vollstandiger zu lésen als die anderen. Zwar hat es sich gezeigt, daB in vielen 
Fallen grippése Erscheinungen den Beginn des Leidens bilden, ihnen Schlaf- 
sucht, Doppelisehen folgen, daB in anderen die heftigen centralen Schmerzen 
am Anfang stehen und nach kurzer Zeit von Hyperkinesien, myoklonischen und 
choreatischen Zuckungen abgelést werden, daB auch hier die Weiterentwicklung 
zur Lethargie schlieBlich zu den akinetischen Zustanden fiihren kann, aber 
nicht selten treten Somnolenz und Myoklonie gleichzeitig auf, oder die Schlaf- 
sucht ist die friihere Erscheinung, die Myoklonie, die Augenstérungen folgen 
nach. In den Anfangen der Epidemien iiberwogen die Schlafsucht und Augen- 
muskelstérungen, die Hyperkinesien und Akinesien dagegen waren weniger 
bedeutungsvoll. In den spateren Abschnitten sind aber gerade diese Stérungen 
immer wichtiger geworden und haben durch den Ubergang in chronische 
Zustande der Krankheit vollends erst ihren traurigen Charakter gegeben. 

Auch die Dauer der Erkrankung ist im einzelnen auferordentlich ver- 
schieden. Tod und Heilung kénnen in jedem Stadium ein- 
treten. Es sind Falle beobachtet worden, die bereits am 5. Tage totlich 
endigten, andere, bei denen sich das Leiden iiber Monate hinzog und erst im 
chronischen Stadium oder nach neuen Schiiben, Jahre nach dem eigentlichen 
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Beginn die Patienten ihrem Leiden erlegen sind. Diesen Fallen stehen abortive 
Verlautsformen gegeniiber. Hier waren nach einer Dauer von wenigen Tagen 
die bereits deutlich ausgepragten Erscheinungen wieder véllig geschwunden. 
Im allgemeinen dauert die Erkrankung lange Zeit, 
Wochen oder Monate und geht nur allmahlich nach schlep- 
pender Rekonvalescenz in Heilung iiber. Leider haben die 
Erfahrungen der letzten Jahre gezeigt, daB die Heilung eine triigerische sein 
kann, da8 nach monatelangem Intervall ein neuer Schub das Leiden in 
schlimmerer Form wieder manifest machen kann. Die R iickf41le zeigen zu- 
weilen wieder ganz die Erscheinungen des ersten akuten oder subakuten 
Stadiums, auch sie kénnen schlieBlich noch in Heilung ausgehen, haufiger 
indessen entwickeln sich dann die chronisch-amyostatischen Zustande. Es ist 
darumkaummoglich, ausirgendeinem Befund desakuten 
Stadiums einen prognostisch zuverlassigen SchluB 
Piectelen.weibensnoch ganz) gelindesverlaufene’ F alle 
kénnen plétzlich einen bedrohlichen Charakter an- 
nehmen und tétlich enden. Man hat im Anfang die myoklonischen 
Formen fiir besonders gefahrlich gehalten, es hat sich aber gezeigt, daB haufig 
auch leichte myoklonische Falle vorkommen. Der Temperaturverlauf, die 
Lymphocytose, die Erhéhung des Zuckerspiegels sind gleichfalls kein pro- 
gnostisch verwertbarer Befund. Die Schwangerschaft scheint 
eine schwere Gefahrdung der Kranken zu bedeuten. Die 
Mortalitat ist im Anfang auf 30—40 %, in manchen Orten noch hoher geschatzt 
worden. Die Erweiterung der Kenntnisse der Krankheitserscheinungen hat aber 
gezeigt, daB es neben den schweren Fallen, die in arztliche Beobachtung und 
Krankenhausbehandlung gekommen sind, nicht wenige ambulante Falle mit 
nur kurz dauernden Sehstérungen und flichtigen geringfiigigen Bewegungs- 
stérungen gibt. Eine Erweiterung der statistischen Zahlungen auch auf solche 
Falle hat einen etwas giinstigeren Prozentsatz mit 15—20% Mortalitat er- 
geben. Gleichzeitig hat sich aber auch gezeigt, daB eine vdllige Heilung, eine 
Restitutio ad integrum viel seltener erfolgt, als man zundchst geglaubt hatte. 
Die Prognose der chronischen Zustande scheint eine ganz traurige zu sein. Die 
verschiedenen Formen ihrer Entwicklung im unmittelbaren AnlaB an das akute 
Stadium oder nach einem Monate, zuweilen Jahre betragenden Intervall oder 
mit allmahlicher Progression ohne vorangegangene andere Symptome der 
Encephalitis sind schon frither erértert worden. Auch im chronischen Stadium 
kénnen noch Zeiten besseren Befindens mit erneuter Verschlimmerung, schub- 
weisem Fortschreiten wechseln. Wahrend in den Anfangen der Epidemien der 
amyostatische Symptomenkomplex meist nur voritbergehend auftrat und 
Heilungen vorkamen, scheint nach den bisherigen Beobachtungen eine Ge- 
nesung aus den spateren chronischen Zustanden nicht 
mehrmoéglichzu sein. 

Zu den Restzustanden gehéren in erster Reihe das 
Parkinsonsche Syndrom der Hypo- und Akinese, der Starre, des 


694 Erwin Straus. 


Verlustes an Antrieb, wie es unter den kérperlichen Symptomen bereits ausfihr- 
lich geschildert worden ist. Viele dieser Parkinsonkranken werden nach langerer 
Dauer des Zustandes aber auch gemiitlich abgestumpft, es entwickelt sich neben 
der motorischen Aspontaneitat gleichfalls eine affektive. Regsamkeit und 
Interesse nehmen ab, die Patienten werden gleichgiiltiger gegen die Vorgange in 
ihrer Umgebung, wie gegen ihren eigenen Zustand. Zum Teil handelt es sich 
wohl nur um eine Behinderung des Gefiihlsausdruckes, die bei besonderen An- 
lassen fiir kurze Zeit noch iiberwunden werden kann; zum Teil aber auch um 
eine tatsachliche Verminderung der Affektivitat. Die Intelligenz ist bei Er- 
wachsenen im allgemeinen wenig geschadigt; Wahnideen und Halluzinationen 
kommen nicht vor. Einige chronische Kranke zeigen im Gegensatz zu den 
Geschilderten eine motorische Unruhe, stereotyp wiederkehrende Handlungen, 
Zwangsbewegungen, die oft unabhangig von der Schwere der Parkinsonschen 
Symptome sich entwickeln, zur Riickbildung fahig sind, wahrend gleichzeitig 
die Rigiditét noch zunimmt. Selten steigert sich die Unruhe bis zu einem 
heftigen Bewegungsdrang mit meist angstlich gefarbtem Affekt. 

Als Nachkrankheit der Encephalitis auftretende reine Psychosen sind nur 
durch diese ausgelést worden. 

Die Unruhe erreicht hdéhere Grade oft bei den Schlafstérungen 
der Kinder, die als nachtliche Schlaflosigkeit im AnschluB an die Ence- 
phalitis auftreten und ebenso wie die Schlafstérungen der Erwachsenen unver- 
andert und fast unbeeinfluBbar fortdauern kénnen. Solche Stérungen sind schon 
friiher geschildert worden. Viele dieser Kinder schlafen des Morgens ein und 
sind am Tage, nachdem sie ausgeschlafen haben, gut lenkbar, vertraglich, in 
ihrem Verhalten durchaus unauffallig. 

Dagegen tritt bei anderen Kindern eine eigentiimliche Veranderung 
des ganzen Charakters ein. Zuvor gutartige Kinder werden riick- 
sichtslos, aufdringlich, kritiklos, boshaft, haben dauernd irgend etwas Un- 
niitzes zu schaffen, reden iibermaBig viel, sind vorlaut und frech gegen Er- 
wachsene, unleidlich im Verhaltnis zu ihren Gespielen. Es ist nicht méglich, 
sie langere Zeit zu einer geordneten Tatigkeit anzuhalten. Die Intelligenz leidet 
nicht oder erst nach langerer Dauer. Eine deutliche Imbecillitat oder Ver- 
blédung sind auch bei Kindern seltene Folgen der Encephalitis, bei Er- 
wachsenen scheinen sie, wie gesagt, gar nicht vorzukommen. Der bei der 
Striimpell-Leichtensternschen Form der Encephalitis so haufige Ausgang in 
Epilepsie gehért als Restzustand ebenfalls zu den Raritaten. 

AuBer dem Parkinsonschen Syndrom kénnen die 
hyperkinetischen Symptome dauernd bestehen bleiben 
odernach einem Intervall wiederkehren, in seltenen Fallen 
erst nach Ablauf des akuten Stadiums zur Entwicklung gelangen. Es handelt 
sich dann oft um choreatische, heftig schleudernde Bewegungen, die nur ein 
Glied betreffen, oder um myoklonische und atethotische Bewegungsstérungen. 
Bei geringer Ausdehnung kdnnen die ZuckungendenCharakter 
des Tics annehmen, nur eine genaue Anamnese kann den Zusammen- 
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hang mit der Encephalitis aufklaren und eine fruchtlose Psychotherapie ver- 
hindern. Ich sah eine Patientin, bei der mehrere Monate nach einer im Winter 
1918/19 tiberstandenen akuten Encephalitis — die Diagnose war damals nicht 
gestellt worden — ticartige Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur auftraten; 
die Zuckungen breiteten sich allmahlich etwas aus. Jetzt, nach finfjahriger 
Dauer, sind die Sternocleidomastoidei und der Orbicularis oris am starksten er- 
griffen, etwas weniger die Recti und das Zwerchfell. Die Zuckungen sind des 
Morgens am starksten, nehmen gegen Abend ab, irgendwelche psychogenen 
Momente waren nicht zu ermitteln. In dem chronischen Stadium treten zu den 
frither geschilderten Bewegungsstérungen auch solche vontetani- 
schem Charakter und nach Art des Torsionsspasmus. 

Von Einzelsymptomen kénnen die St6rungen der Pupillenreak- 
tion allein persistieren. Selten bleiben die Schadigungen der 4uBeren Augen- 
muskeln dauernd bestehen. Fettsucht als Resterscheinung der Encephalitis 
wurde bereits erwahnt. Sie ist mit gleichzeitigem Mangel der Entwicklung der 
Geschlechtsfunktion 6fters beobachtet worden; dagegen steht ein Fall vor- 
zeitiger Geschlechtsentwicklung unmittelbar nach dem Aus- 
bruch der Encephalitis bei einem 12jahrigen Knaben, den F. Stern mitgeteilt 
hat, ziemlich vereinzelt da. Bei Kindern ist im amyostatischen Stadium trotz 
ausreichender Ernahrung oft eine auffallende Magerkeit zu finden. Mit- 
unter sind als Folge der Vorderhornerkrankungen Atrophien dauernd be- 
stehen geblieben. In manchen Fallen bilden unmotivierte SchweiBaus- 
briiche, die nicht auf ein chronisches Leiden bezogen werden kénnen, das 
einzige Restsymptom der Encephalitis. Die Atemstérungen bleiben in 
der frither geschilderten Weise haufig dauernd erhalten. 

Wahrend alle deutlichen kérperlichen Symptome fehlen kénnen, sind zu- 
weilen psychasthenische Zustande noch langere Zeit nach Ablauf 
des akuten Stadiums zu beobachten. Die Patienten sind reizbar, verdrossen, er- 
miiden leicht, sie sind schlaff, wehleidig, ihre Arbeitsleistung ist gering, sie 
brauchen viel langere Zeit als in gesunden Tagen, um ihr Pensum zu bewaltigen, 
oder verlieren jede Ausdauer und sind nicht imstande, etwas Rechtes fertig zu 
bringen. Meist handelt es sich hier um eine langgedehnte Rekonvaleszenz; die 
Patienten gewinnen allmahlich doch ihre Arbeitskraft und Arbeitsfreude 
wieder, nur selten scheint dieser Zustand der Verdrossenheit, Apathie und 
Schwache jahrelang bestehen zu bleiben. 


Differentialdiagnose. 


Fiir die Diagnose stehen uns keine entscheidenden pathognomonischen 
Symptome zur Verfiigung. Die einzelnen bei der Encephalitis epidemica autf- 
tretenden Ausfallserscheinungen finden sich ebenfalls bei vielen anderen Er- 
krankungen, die Veranderungen des Blutbildes, des Liquors sind nicht be- 
weisend, der Fieberverlauf ist nicht typisch. Trotzdem ist in den meisten Fallen 
aus der Gruppierung der Hauptsymptome, dem Verlauf, der Zugehérigkeit zu 
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einer Epidemie die Erkrankung nicht allzu schwierig zu erkennen. Sporadisches 
Auftreten, abortiver Verlauf, Restzustande kénnen aber erhebliche Schwierig- 
keiten bereiten. 

Im Laufe dieser Epidemie hat zuerst der Botulismus in England 
Anla& zu Verwechslungen gegeben. Die Ahnlichkeit wird vor allem durch die 
Beteiligung der inneren Augenmuskeln bei beiden Krankheiten bedingt. In- 
dessen ist der Botulismus durch den ganz akuten Verlauf, die gastrointestinalen 
Stérungen, das Versiegen des Speichelflusses und der Verdauungssaite, die 
massiven bulbaren Lahmungen, die psychische Unversehrtheit, die lokale 
Epidemie, den nachweisbaren Zusammenhang mit dem Genu8 verdorbener 
Nahrungsmittel, den Nachweis der Toxine im Blut der Kranken, der Bacillen 
in den Speiseresten hinreichend gekennzeichnet und von der Encephalitis wohl 
unterschieden. 

In manchen Fallen macht im Beginn die Abgrenzung gegentiber dem 
Abdominaltyphus viel Mithe. Das allmahliche treppenformige An- 
steigen der Temperatur, die Benommenheit, die Kopfschmerzen, das Sehnen- 
hiipfen kann hier und dort vorkommen. Im weiteren Verlauf wird die Unter- 
scheidung leichter. So kénnen z. B. die Hyperkinesien des akuten Stadiums im 
weiteren Verlauf die Diagnose der epidemischen Encephalitis erméglichen, da- 
gegen die charakteristischen Stithle die Entscheidung fiir den Typhus treffen 
lassen. Aber auch schon vorher ist durch den Nachweis der Leukocytose bei 
der Encephalitis, der Leukopenie beim Typhus, durch die Beschaffenheit der 
Milz, die bei der Encephalitis nicht vergréBert zu sein pflegt, die serologischen 
und bakteriologischen Untersuchungsergebnisse die Diagnose meist méglich. 

Die meningitischen Symptome der Encephalitis epidemica, 
Nackensteifigkeit, Kernig, Opisthotonus, sind selten so hochgradig ausgebildet, 
wie in schweren Fallen der tuberkulésen oder cerebrospinalen Meningitis. 
Aber gerade bei der tuberkulésen Meningitis kénnen diese Symptome 
ebenfalls hinter der Benommenheit, den Lahmungen der cerebralen Nerven, 
den Druckerscheinungen zuriicktreten. Fiir die tuberkulése Meningitis ist 
dann der Nachweis der Tuberkulose anderer Organe, Lungen, Lymph- 
driisen, Knochen wichtig, wenn auch nicht entscheidend, da ja auch 
Tuberkulése an epidemischer Encephalitis erkranken kénnen. Ein 
negativer Liquorbefund spricht mehr fiir die Encepha- 
litis,ebenso die Erhoéhung des Zuckerspiegels. Eine starke, 
bei wiederholter Punktion unverandert andauernde Lymphocytose, die Fibrin- 
gerinnselbildung (Spinnwebsgerinnsel), verminderter Zuckergehalt im Punktat 
entscheidet fiir die tuberkulése Meningitis. Die Drucksteigerung ist bei der 
Meningitis oft, aber nicht immer betrachtlicher als bei der Encephalitis; wichtig 
ist selbstverstandlich der Nachweis der Erreger im Ausstrich, Kulturverfahren 
oder durch die Uberimpfung. 

Letzteres gilt auch fiir die Unterscheidung der Encephalitis gegeniiber den 


eitrigen Meningitiden, bei denen allerdings schon die eitrige Be- 
schaffenheit des Liquors die Diagnose erméglicht. 
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Wo die Abgrenzung gegenitber der Lues cerebrospinalis 
Schwierigkeiten verursacht, wird die Untersuchung des Blutserums und Liquors 
nach den bekannten Methoden in erster Linie zu verwerten sein. Bei durch- 
gehends fiir Lues positivem Ergebnis erscheint die Annahme, daB Lues vor- 
liege, wenn Befund und Anamnese es gleichfalls wahrscheinlich machen, 
namentlich fiir epidemiefreie Zeiten berechtigt. Es ist aber zu beriicksichtigen, 
daB auch bei der Encephalitis in manchen Fallen der Wassermann im Liquor 
positiv gewesen ist, die Goldsolkurve einen luischen Typ zeigt. Die Schwierig- 
keiten kénnen dadurch wachsen, daB keine einwandfreie Anamnese zu _er- 
halten ist, wenn wie so haufig die Patienten jede Méglichkeit einer luetischen 
Infektion bestreiten und eine genaue Klarung des bisherigen Verlaufes ver- 
hindert wird. Bei chronischen Fallen kann schlieBlich der Erfolg oder MiB- 
erfolg einer antiluetischen Kur entscheidend sein. 

In einzelnen Fallen ist die Differentialdiagnose gegeniiber dem Tumor 
zu berticksichtigen. Die Gehirndruckerscheinungen pflegen allerdings bei der 
Encephalitis nicht so ausgesprochen zu sein wie bei den Geschwiilsten, die 
Stauungspapille ist bei der Encephalitis ein seltenes Vorkommnis, der Corneal- 
reflex bleibt meist erhalten, die auf Veranderungen im Hirnstamm und 
Cerebellum zu beziehenden Erscheinungen sind bei der Encephalitis fliichtiger, 
unregelmaBiger verteilt. Der Verlauf ist bei den Tumoren im allgemeinen gleich- 
maBiger progressiv, obgleich auch bei diesen Fallen Schwankungen und schub- 
weise Verschlimmerung, ebenso wie Schlafsucht vorkommen kénnen. 

Das diabetischeund uramische Koma wird nur selten AnlaB 
zu Zweifeln geben, die Entscheidung bei Beriicksichtigung der Vorgeschichte, 
des ganzen klinischen Aspektes und besonders des Urinbefundes ohne Schwierig- 
keiten méglich sein. 

Auch die Myasthenie hat Bertthrungspunkte mit manchen Verlaufs- 
formen der Encephalitis. Die Ptosis, das Doppeltsehen, die Erschwerung des 
Sprechens, Kauens, Schluckens, das schnelle Ermiiden und Verebben einer 
rasch nacheinander wiederholten Bewegung ist beiden Erkrankungen ge- 
meinsam. Die typische myasthenische Reaktion bei elektrischer Priifung fehlt 
indessen der Encephalitis vollstandig. 

Von der Striimpell-Leichtensternschen Form der Ence- 
phalitis mit komatéser BewuBtseinsstérung, mit den groben Herderschei- 
nungen der Mono- und Hemiplegie, der- Aphasie, den corticalen Reizanfallen 
ist die Unterscheidung meist leicht méglich. Die postinfektidse Encephalitis 
pontis et cerebelli kann wesentlich schwieriger auszuschlieBen sein. Doch ist bei 
dieser die Beteiligung des sensiblen Trigeminus, die Ataxie meist deutlicher aus- 
gesprochen, die Augenmuskellahmungen sind stabiler als bei der Encephalitis. 
Dagegen ist das BewuBtsein oft vollig ungetribt. 

Die Heine-Medinsche Krankheit Ahnelt der Encephalitis 
dann, wenn sie vorherrschend mit cerebralen Symptomen auftritt, oder ander- 
seits diese mit starker betonten myelitischen Erscheinungen. AuBer den epi- 
demiologischen Unterschieden, dem gehauften Vorkommen der Poliomyelitis im 
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Sommer und der Encephalitis im Winter ist die Art der Lahmungen der beiden 
Erkrankungen meist doch recht verschieden. Bei der Encephalitis finden wir 
mehr Paresen als vollige Lahmungen, die in der Regel nach kurzem Bestande 
wieder schwinden, bei der Poliomyelitis schlaffe Lahmungen, die rasch zur 
Atrophie fithren. Die Rickbildung trifft hier nur einen Teil der anfangs ge- 
lahmten Muskeln. Tonussteigerung, unwillkirliche Bewegungen fehlen bei der 
Poliomyelitis. Die Lahmungen treten viel schneller meist mit hoherem Fieber 
ein. Die Erkrankung erreicht rasch ihren Hohepunkt, wahrend bei der Ence- 
phalitis eher ein langsames Fortschreiten zu beobachten ist. 

Es sind einige Falle mitgeteilt worden, bei denen entweder das akute 
Stadium oder die Restzustande den Krankheitsbildern der multiplen 
Sklerose gleichen. Bei den angeblichen Ubergangen der Encephalitis in 
multiple Sklerose wird es sich wahrscheinlich meistens von Beginn an um eine 
Sclerosis multiplex gehandelt haben; oder um atypische Restzustande der Ence- 
phalitis wie in einem Falle Tommasis. Ist man fiir die Anamnese allein auf die 
Angaben des Kranken angewiesen, so sind die feineren klinischen Unterschiede 
spater oft nicht mehr sicher festzustellen. Wahrend der unmittelbaren Beobach- 
tung diirften Zweifel seltener auftreten, um welche Erkrankung es sich im 
Einzelfalle handelt. Die hochgradige Ataxie, die groben Pyramidensymptome, 
der Intentionstremor finden sich in dieser Weise kaum jemals bei der Ence- 
phalitis. Ebenso ist die retrobulbare Neuritis bei der Encephalitis nur selten zu 
beobachten. Dagegen schwinden die Bauchdeckenreflexe oft bei der multiplen 
Sklerose, bleiben bei der Encephalitis erhalten oder sind sogar gesteigert. Im 
Bilde der multiplen Sklerose fehlen die charakteristischen extrapyramidalen 
Bewegungsstérungen. 

Die praktische Notwendigkeit zur Unterscheidung von den symptomato- 
logisch, wenn auch nicht in ihrer anatomischen Lokalisation langst be- 
kannten Erkrankungen des extrapyramidalen Systems, 
der Paralysis agitans, Pseudosklerose, Chorea Syden- 
hams betrifft bei den beiden ersten mehr die Restzustande, bei der letzteren 
das akute Stadium der Encephalitis. Die choreatischen Bewegungsstérungen 
selbst sind morphologisch bei beiden Erkrankungen nicht streng zu trennen. 
Die Kombination mit Augenmuskelstérungen, mit der Lethargie, das vor- 
gertickte Alter spricht gegen die Chorea und fiir die Encephalitis, ebenso eine 
akute Entwicklung nach einem Beginn mit grippdsen Erscheinungen, oder 
Neuralgien; fiir die Chorea minor ist das jugendliche Alter, die Vergesell- 
schaftung mit arthritischen und endokarditischen Erscheinungen wichtig. Die 
Chorea gravidarum mit psychischen Stérungen, Konvulsionen, Fieber, 
Benommenheit und ungiinstigem Verlauf kann in epidemiefreien Zeiten eine 
Abgrenzung unméglich machen. Die Paralysis a gitans beginnt im 
Gegensatz zu dem Parkinsonismus nach Encephalitis erst im vorgeriickten 
Alter, selten vor dem 45. Jahr, wahrend dieser auf jeder Altersstufe zur Ent- 
wicklung kommt. Paralysis agitans beginnt ohne die initiale Phase der 
Encephalitis mit allmahlicher Steifigkeit oder Zittern eines Gliedes, zunachst 
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oit einseitig und erst allmahlich auf die andere Seite iibergreifend. Der Parkin- 
sonismus dagegen entwickelt sich auch in den Fallen, wo wir von einem all- 
mahlichen Beginn gesprochen haben, im Vergleich zur Paralysis agitans auBer- 
ordentlich rasch. Die Steifigkeit ergreift gleichzeitig GliedmaBen und Rumpf, 
das Zittern fehlt vollstandig oder hat doch nicht den typischen Charakter des 
Schiittelzitterns. Es wird oft durch willkiirliche Bewegungen verstarkt, betrifft 
bei der Encephalitis frihzeitig ebenso wie die Rigiditat Gesichts- und Hals- 
muskulatur (Barré und Reys). Die Erschwerung des Mundéffnens und Kauens 
ist eine Eigentiimlichkeit der Encephalitis. 

Von den psychischen Stérungen der Encephalitis k6énnen die 
akuten Delirien durchaus denen anderer Infektionskrankheiten gleichen, nur 
die Beachtung der weiteren Symptome des Verlaufes, uniter Umstanden des 
Blutbildes und Liquors erlauben eine Differenzierung. Beim Delirium 
tremens sind die Lahmungen massiver, weiter ausgebreitet und dauernder 
als bei der Encephalitis, objektive Sensibilitatsstsrungen kommen dort vor. Die 
Unterscheidung von Depressionszustanden und Katatonien 
wird — sofern nur tiberhaupt an die Méglichkeit einer Encephalitis gedacht 
wird — keine Schwierigkeiten machen. Die Encephalitiskranken des akineti- 
schen Stadiums haben nichts von der angstvollen Hemmung des Depressiven, 
von der affektiven Sperrung der Schizophrenen. 

Die nach einem langeren Intervall auftretenden Folgeerscheinungen, be- 
sonders die hyperkinetischen Bewegungsstérungen, dann auch die Schlaf- 
stérungen, die psychasthenischen Beschwerden, weniger im ganzen die Paralysis- 
agitans-Symptome werden nicht selten irrigerweise als rein psychogen ent- 
standen aufgefaBt. So hat Stekel 1920 einen Fall als ,,merkwiirdige Schlaf- 
stérung“ psychoanalytisch behandelt und ver6ffentlicht. Bei einem 15jahrigen 
Knaben war seit 9 Monaten eine nachtliche Schlaflosigkeit eingetreten, die 
gegen Abend regelmafBig mit Schmerzen und Unruhe wiederkehrte; tagstiber 
schlief der Knabe gut. Wegen heftiger Atembeschwerden hatte man ihn als 
diphtherieverdachtig ins Krankenhaus gebracht, von wo er mit der Diagnose: 
Grippe, Chorea, Psychose entlassen worden war. In der Hypnose fand Stfekel, 
daB der Knabe seit der Hochzeit seiner geliebten Schwester onaniere und immer 
wieder zu der Zeit, an der am Hochzeitstage die Festlichkeiten begonnen hatten, 
unruhig werde und wie in jener Nacht dann den Schlaf nicht mehr finden kénne. 
Suggestivbehandlung blieb bei diesem unzweifelhaft zur Encephalitis gehérigen 
Kranken begreiflicherweise ohne Erfolg. Die Klarung solcher hier leicht vor- 
kommenden Schwierigkeiten verlangt eine genaue Berticksichtigung der Vor- 
geschichte und der gesamten Persénlichkeit. Das einzelne Symptom an sich ist 
noch nicht beweisend. 


Therapie. 


Das wirksamste Mittel zur Bekampfung infektiéser Krankheiten, namlich 
die Verhiitung der Ansteckung durch geeignete prophylaktische MaB- 
nahmen, ist so lange nicht méglich, als Atiologie und Art der Ubertragung 
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der Encephalitis epidemica noch ungeklart geblieben sind. Die groberen klini- 
schen Beobachtungen machen eine unmittelbare Kontagiositat als haufigen 
Modus der Wbertragung wenig wahrscheinlich. Es ist daher auch kaum be- 
rechtigt, eine Isolierung der Kranken zu verlangen, zumal wir ja gar nicht 
wissen, wie lange etwa eine Infektionsgefahr nach dem Abklingen des akuten 
Stadiums bestehen bleibt, wie weit gesunde Keimtrager fiir die Ubertragung in 
Betracht kommen. Von der Annahme ausgehend, daB das Virus in Nasen- 
rachenraum und Speicheldriisen angesiedelt sei, ist die Desinfektionder 
Nase durch Einatmenvon Thymoldampfen des Rachens, 
durch Spitlungen mit antiseptischen Wassern empfohlen 
worden. In einigen Landern, England, Italien, Schweiz besteht Meldepflicht. 

Ein specifisches Heilmittel ist bis jetzt nicht gefunden worden. Die Zahl 
der Versuche mit den verschiedenartigsten Arzneien und Sera ist daher natiir- 
lich auBerordentlich groB. Eine besondere Beachtung verdient unter ihnen wohl 
das Rekonvaleszentenserum. Nach anfanglichen Miferfolgen haben 
Griinewald, F. Stern, Giugni, Roger, Sicard u. a. gute Erfolge gesehen. Stern 
riihmt die schlagartig einsetzende Wirkung der Injektion, die im Verlauf von 
einigen Stunden eine frappante Anderung des gesamten Zustandes hervorrufen 
konnte, die allerdings nicht immer von Bestand war. Die Injektionen kénnen 
aber 6fters wiederholt werden: intramuskulare Einspritzungen bis zu 50 cm* 
werden gut vertragen. Die Erfolge beziehen sich vor allem auf die akuten 
Stadien. Die Art und Weise der Wirkung des Rekonvaleszentenserums ist noch 
nicht geklart, es steht noch nicht einmal sicher fest, ob es sich tatsachlich um 
eine specifische Wirkung handelt oder nur um eine Reizwirkung. Zu der 
praktischen Schwierigkeit, im Bedarfsfalle ein geeignetes Serum zu beschaffen, 
tritt die theoretische, daB wir nicht wissen, ob die Spender wirklich Genesende 
sind; es ist also gar nicht ganz ausgeschlossen, daB das verwendete Serum unter 
Umstanden nicht sogar schadliche Stoffe enthalten kénnte. 

Neben dem Rekonvaleszentenserum ist infolge der Unklarheit des wirk- 
samen Momentes die Anwendung von Normalserum, von Kranken- 
serum, von Tetanusserum, Pestserum, die Autohamo- 
therapie, die subcutane Einspritzung des Liquors von 
K ranken ebenfalls versucht worden. Fiir die meisten der genannten Verfahren 
fehlt es nicht an Berichten damit erzielter Erfolge, so daB man angesichts 
solcher Fille nicht ohne Grund gegen alle diese Heilmittel etwas mi®trauisch 
wird. Selbstverstandlich ist auch die Proteinkérperthera pie mit 
Milch, Pepton, Yatrencasein empfohlen worden. 

Uber ganz tiberraschende Erfolge hat Netter von Fallen berichtet, die 
er mit dem FixationsabsceB behandelt hatte. Er injiziert 1—2 cm* Ter- 
pentin unter die Haut des Schenkels. Das Vorkommen von Myelocyten im Blut 
nach den Injektionen beweist den Reiz, den die Einspritzungen auf das 
Knochenmark ausiiben. Unter 19 Fallen, bei denen Netter den Fixationsabsce8 
anwandte, erzielte er 17mal Heilung. Tédlich verlief in dieser Gruppe die Er- 
krankung nur bei zwei schwangeren Frauen. Fine spatere Statistik Netters 
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erscheint noch viel beweisender; von 63 mit dem FixationsabsceB behandelten 
Kranken starben nur 5; wahrend von 16, bei denen der AbsceB nicht ange- 
_gangen war, 15 totlich endigten. Pic und Vincent haben gleichfalls iiber Erfolge 

mit diesem Verfahren berichtet, das jedenfalls einen Versuch zu lohnen scheint. 

Von den chemotherapeutischen Mitteln glauben Bonhoeffer und Alexander 
besonders dem Eucupin und Vuzin eine giinstige Wirkung zuschreiben zu 
dirfen. Auch mit den kolloidalen Silberlésungen sollen Erfolge 
erzielt worden sein. Sainton glaubt von einer intralumbalen Methylen- 
blau injektion Gutes gesehen zu haben. Wie bei der Meningitis hat man auch 
hier das Urotropin, da es in den Liquor tibergeht und dort Formaldehyd 
abspalten soll, vielfach angewandt. Die Erfolge dieser Behandlung sind ebenso 
wie bei der Meningitis recht zweifelhaft. Die Gaben, die eine ausreichende Kon- 
zentration des Urotropins im Liquor tiberhaupt erst erméglichten, kbnnen wegen 
der Gefahren, die mit der Anwendung des Mittels verbunden sind, besonders 
der Blutungen, gar nicht verabfolgt werden. Es ist daher die Anwendung des 
Mittels ein fiir den Erfolg zweifelhafter und nicht ungefahrlicher Versuch. 

Bei dem haufigen Versagen der bisher genannten Verfahren ergibt sich die 
Notwendigkeit, die iiblichen Beruhigungs- und Schlafmittel wie Brom, 
Puminal. Chioral, Morphium, .Scopolamin, die Ex- 
citantien, Roborantien, die Analgetica zur Bekampfung der 
entsprechenden Symptome anzuwenden. Es eriibrigt sich, die hinlanglich be- 
kannten Mittel alle einzeln aufzuzahlen. Zur Erzielung eines starken Speichel- 
flusses hat Netter in der Absicht, dadurch die in den Speicheldriisen vorhan- 
denen Keime auszuschwemmen, das Pilocar pin empfohlen. In der Rekon- 
valeszenz spielt das Arsen eine wichtige Rolle. 

Wie bei allen Krankheiten, die wir nicht mit irgendwelchen Heilmitteln 
wirksam bekampfen kénnen, ist eine gute Pflege und Uberwachung der Kranken 
eine der wichtigsten Aufgaben, deren Erledigung keine geringen Miihen er- 
fordert. 

Mit dem Ubergang in das chronische Stadium wird das arztliche Bemithen 
noch weniger aussichtsreich; die Hyperkinesien kénnen wohl voriibergehend 
durch Scopolamin, durch Kombination von Scopolamin und Morphium, zum 
Teil auch Atropin abgeschwacht werden, eine endgiiltige Besserung ist aber 
damit nicht zu erzielen. Neben den genannten hat man in letzter Zeit besonders 
das Gelsemium geriihmt. Ebensowenig hat hier bis jetzt die physikalische 
Therapie, Bader, Elektrizitat, Licht, Warme Entscheidendes geleistet. Die 
Proteinkérpertherapie scheint ebenfalls zu versagen, auch von der Anwendung 
des Rekonvaleszentenserums hat man bei den Akinesien und itibrigen Folge- 
zustanden keine wesentlich giinstigen Wirkungen mehr gesehen. Die Schlaf- 
losigkeit der Kinder konnte Lust durch verschiedene w4arme- 
steigernde Mittel bessern; indessen erzielte er bei seinen Fallen eben- 
falls keine Heilung, sondern nur eine zeitweilige Linderung, die nur ebensolange 
andauerte, als von Mal zu Mal die Milchinjektionen, heiBen Finpackungen 
u. Ss. w. angewandt wurden. 
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Bewahrheitet es sich, daB der Fixationsabsce8 von allen therapeutischen 
Verfahren bei der Encephalitis epidemica das wirksamste ist, so scheint die 
Medizin, nachdem sie weite Wege durchwandert hat, auf denen das Wissen 
eine ungeheure Vermehrung fand, am Ende wieder bei Verfahren angelangt, 
die ahnlich den Alten schon wohlbekannt, aus theoretischen Griinden aber eine 
Zeitlang bei den Jiingeren verpént waren. Es sind Mittel, von denen wir nur 
sagen kénnen, daB sie wirken, wahrend der Mechanismus ihrer Wirkung im 
einzelnen noch unerforscht geblieben ist. Ein erschreckendes Mifverhdaltnis 
zwischen dem Apparat und Umfang medizinischer Forschung und ihrem 
praktischen Ergebnis. 
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Dopter, Bull. de Yacad. de méd. 1920, S. 203. — Duliérz, A. méd. belges. 74. Jahrg. — 
Dumolard et Aubry, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 317. — 
Eskuchen, Zt. {. d. ges. Neur. u. Psych. XLVI. — Findlay and Shiskin, Glasgow med. j. 
XCV. — Forster, J. of am. med. ass. LXXVI. — Fritzsche, Schweiz. med. Woch. 1920, 
Nr. 45, 46. — Grog u. Pappenheim, Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 15. — Guillain et Léchelle, 
Rev. neur. 1921, S. 600. — Howell, A. d. neur. and psych. 1922, VII, S. 229—234. — 
Kling, Davide and Liljenquist, Compt. rend. des sc. LXXXV. — Kraus and Pardee, 
A. of neur. and psych. V. — Laporte et Rouzard, Compt. rend. de la Soc. de biol. 
1920, S. 392. — Luzzatto et Rietti, Giorn. di clin. med. 1. Jahrg., H. 6. — Mantoux, Bull. 
et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 730. — Marie et Mestrezat Bull. de 
Vacad. de méd. 1920, S. 103. — Mestrezat et Rodriguez, Réun. de biol. de Barcelone 1920; 
A. de neur. 1920. — Moriez et Pradal, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 
1900, S. 738. — Netter, Bull. et Mém. de la Soc: méd. des hép. de Paris. 37. Jahrg. — 
Netter, Bloch et Dekeuwer, Compt. rend. de la Soc. de biol. 1920, S. 338. — Netter, Cos- 
movici et Dekeuwer, Compt. rend. de la Soc. de biol. 1920, S. 451. — Plaut, Zt. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. XXI, H. 5/6. — Ravant, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris. 
37. Jahrg. — Rodriguez, Rev. neur. 1921, S. 601. — Roger, Compt. rend. de la Soc. de 
biol. 1920, S. 226. — Turettini u. Piotrowsky, Rev. med. de la Suisse romande 1920, XL. 


Meningen. 


Achard, Bull. de Vacad. de méd. 1920, S. 67. — Auerbach, These de Paris 1920. — 
Berger et Hufnagel, Bull et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 217. — Bériel, 
J. de méd. de Lyon 1920, S. 131 u. 543. — Bériel et Branche, Bull. et Mém. de la Soc. 
méd. des hép. de Lyon 1920, S. 26. — Bertucat, Loire méd. 1920, S. 215. — Cantilena, 
Rif. med. 37. Jahrg. — Claude, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, 
S. 105. — Grenet, Gaz. des hop. 1919, S. 155. — Hartmann, Zt. f. Nerv. LXXI, S. 132. 
— Jouin, Bull. de Pacad. de méd. LXXXV. — Loygue, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hop. de Paris 1919, S. 769. — Magnon, These de Paris 1920. — Merflein, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 1241. — Mery et Michel, Bull. et Mém. de la 
Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 407. — Nixon and Sweester, Am. j. of med. CLXI. — 
Pizzarro, Siglo med. 68. Jahrg. — Putnam, Boston med. and surg. j. 1892. — Rotky, 
Med. KI. 1920, Nr. 13. — Tobler, Korr. f. Schweiz. Arzte 1917, XLVII, S. 881; Schweiz. 
med. Woch. 1920, Nr. 23/24. 


Myelitis. 

Bremaud, Thése de Bordeaux 1920. — Cruchet, Paris méd. 1919, S. 474; Soc. de 
méd. et de chir. de Bordeaux 1920; Gaz. hebd. de sc. méd. de Bordeaux 1920. — Cruchet 
et Anglade, Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux 1919 u. 1920. — Froment et Gennevois, 
Rev. neur. 1921, S. 729. — Gerlach, Berl. kl. Woch. 1920. — Gosset, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hép. 37. Jahrg. — Gutmann et Kudelski, Bull. et Mém. de la Soc. 
méd. des hop. 37. Jahrg. — Kennedy, Am. j. of med. sc. CLXIII. — Pardee, A. of neur. 
1920. — Kietti, Riv. crit. de chin. med. 22. Jahrg. — Riley, A. of neur, and psych. V. 
— Roger, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hdp. de Paris 1920, S. 246. — Sicard et 
Paraf, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hdp. de Paris 1920, S. 1280. — Urechia Clujul. 
gn . Jahrg. (rumanisch). — Valente et David, Compt. rend. de la Soc. de biol, 1920, 
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Myoklonie und Chorea. 

Andrews, Neur. Bull. 1919, S. 370. — d’Antona et Vegni, Policlinico sez. med. 1922, 
29. Jahrg., S. 81. — Alfaro Ardéoz, A. latino-am. d. pediatr. 1921, S. 546. — Archambault, 
A. of neur. and psych. 1920, S. 484. — Ardin-Delteil, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hop. de Paris 1918, S. 577. —— Bosc, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 
1920, S. 1042. — Bostroem, Zt. §. Nerv. LXVIII/LXIX. — Bourdillon et Olmer, 
Marseille méd. 1920, S. 407. — Boveri, Br. med. j. 1920. — Brock, M. med. Woch. 
68. Jahrg. — Brouardel, Levaditi et Forestier, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de 
Paris 1920, S. 387. — Chavanis, Soc. des sc. méd. de St. Etienne 1920. — Claude, Pr. méd. 
29. Jahrg.; Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 267, 269. — Comby, 
Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 446. — Cruchet, Rev. neur. 1921, 
S. 665; Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux 1920; Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. 
de Paris 1920, S. 1382. — Devic, Bull. de la Soc. méd. des hop. de Lyon 1920, S. 177. — 
Dupouy, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, S. 759. — Freyschlag, 
D. med. Woch. 1921, S. 1097. — Froment et Bouchut, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hdop. de Lyon 1920, S. 66. — Fuchs, Zt. f. Nerv. LXXI. — Furno, Riv. crit. di clin. 
med, 22. Jahrg. — Gallavardin et Devic, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Lyon 
1920, S. 24. — Genzel, M. med. Woch., 68. Jahrg. — Gerstmann u. Schilder, Med. K1., 
17. Jahrg. — Gilpin, A. of neur. and psych. V. — Haenel, Neur. Zbl. 1920, Nr. 21. — 
Hunt, Am. j. of med. sc. CLXII. — Jacques, J. de praticiens 1920, S. 456. — Krebs, Bull. 
et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1922, S. 522; Progr. méd. 1922, S. 145. — 
Laporte et Rouzaud, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 422. — 
Leibbrand, Med. KI. 1921, Nr. 28. — Lereboullet et Mouzon, Bull. et Mém. de la Soc. 
méd. des hép. de Paris 1920, S. 394. — Leroy et Dupouy, Ann. méd. psych., 79. Jahrg. — 
Marinesco, Brain XLIV; Proc. of the roy. soc. of med. XIV. — Marinesco et Bascanu, 
J. de phys. et path. gen. XIX. — Moll, Ned. Tijdschr. voor Geneesk. 1918, LXII. — 
Oehmig, M. med. Woch. 1920, Nr. 23. — Perrin et Remy, Rev. méd. de VEst 1921, S. 28. 
— Popper, Neur. Zbl. Jan. 1921, Erg.-Bd. — Rautmann, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 
XXI, H. 5/6. — Rémond et Minvielle, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, 
S. 279. — Renault, Athanassiv, Benisty et Libert, Encéphale, 16. Jahrg. — Roger, J. de 
praticiens 1920, S. 289. — Rotky, M. med. Woch. 1920, Nr. 14; Med. KI. 1920, Nr. 13. — 
Runge, 18. Jahresvers. norddeutsch. Psych. u. Neur. Bremen 1921. — Sainton, Bull. et 
Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 562. — Sainton et Cornet, Paris méd. 
1921, S. 408. — Sainton et Schulmann, Rev. neur., 28. Jahrg. — Scott, Glasgow med. j. 
XCV. — Sicard, Pr. méd. 1920, S. 213. — Sicard et Bollack, Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hép. de Paris 1920, S. 262. — Sicard et Kudelski, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hép. de Paris 1920, S. 94, 121, 123, 390. — Sicard et Litvak, Ebenda. 1920, S. 448. — 
Sicard et Paraf, Ebenda. 37. Jahrg. — Sittmann, M. med. Woch. 1920, Nr. 10 u. 16. — 
Stewart, Lancet CC. — Striimpell, Neur. Zbl. 1920, XXXIX; D. med. Woch. 1920, Nr. 26. 
— Thomas, M. med. Woch., 68. Jahrg. — Urechia, Clujul med., 2. Jahrg., Nr. 9. — 
Vysoky, Casopis éeskych lékattiv LIX. — Weizsdcker, 47. Wandervers. siidwestdeutsch. 
Neur. u. Irrenarzte 1922. — Wéilhelm, Berl. kl. Woch., 58. Jahrg. — Winkelmann uw, 
Weisenburg, A. of neur. and psych. V. — Zingerle, J. f. Psych. u. Neur. 1922, S. 152. 


Parkinsonismus. 


Abadie et Hesnard, Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux 1920. — Agostino, Ann. det 
manic, prov. de Perugio 1921, S. 3. — Babinski et Jarkowski, Soc. de neur. 1920. — Barré 
et Reys, Bull. med., 35. Jahrg. — Bellaritis, A. gen. de neur., psych. et psico-analisi 1921, 
S. 123. — Bériel, Rev. neur. 1921, S. 673. — Beériel et Viret, J. de méd. de Lyon, 2. Jahrg. 
— Bing, Schweiz. med. Woch., 51. Jahrg. — Bing u. Staehelin, Schweiz. med. Woch. 1922, 
S. 142. — Crouzon, Rev. de méd. 1920, S. 359. — Falzi, Policlinico sez. prat., 28. Jahrg. 
— Fernandez, Ann. de V’acad. de méd., 8. Jahrg. — Froment, Rev. neur. 1921, S. 637. — 
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Froment et Magnet, J. de méd. de Lyon, 2. Jahrg. — Gasparrini u. Sala, Riv. sperim di 
freniatr. 1922, S. 432. — Graziani, Morgagni, 64. Jahrg. — Guillain et Gardin, Bull. et 
Mém. de la Soc. méd. des hép., 37. Jahrg. — Hauptmann, 47. Wandervers. siidwestdeutsch. 
Neur. u. Irrenirzte 1922. — Higier, Abhandl. d. Warschauer Arzteges. 1921. — Holzer, 
Berl. kl. Woch., 58. Jahrg. — Jacob, Arztl. Ver. Hamburg, Sitzung vom 22. Nov. 1921. 
— Krambach, Mon. f. Psych. u. Neur. L. — Langer, Jahrb. f. Kind. XCVI. — Lépine, 
J. de méd. de Lyon, 2. Jahrg. — Lereboullet, Bull. de la Soc. de pédiatr., 19. Jahrg. — 
Lhermitte et Cornil, Rev. neur., 28. Jahrg. — Marie et Lévy, Bull. et Mém. de la Soc. 
méd, des hop. de Paris 1920, S. 451 u. 661; Bull. de Pacad. de méd. 1920, S. 539. — Masci, 
Policlinico sez. prat. 1922, S. 613. — Mayer u. John, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXV. 
— Meggendorfer, Arztl. Verein Hamburg, Sitzung vom 22. Nov. 1921. — Roger, Bull. et 
Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1922, S. 409. — Roubier et Richard, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hép. de Lyon 1920, S. 90. — Sainton et Schulmann, Rev. neur., 
28. Jahrg. — Senise, Cervello 1922, S. 11. — Schultze, Berl. kl. Woch., 58. Jahrg. — 
Sicard et Paraf, Rev. neur. 1920, S. 465. — Souques, Rev. neur. 1921, S. 178, 463 u. 689. 
— Souques, Moreau et Pichon, Rev. neur. 1920, S. 562. — Urechia, Bull. et Mém. de la 
Soc. méd. des hép. de Paris 1922, S. 651. — Verger et Hesnard, Rev. neur. 1921, S. 633. 


Prodrome. 


Borries, Zt. {. d. ges. Neur. u. Psych. LXX; Hospitalstidende, 64. Jahrg. — Brito, 
A. med. moderna X. — Goldflam, Zt. f£. Nerv. LXXIII. — Guillain, Bull. et Mém. de la 
Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 1238. — A. Hirsch, M. med. Woch. 1920, Nr. 15. — 
Netter, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris, 37. Jahrg. — Olmer et Foata, 
Marseille méd. 1920, S. 465. — Salmont, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 
1920, S. 296. — Sicard, Bull. de l’acad. de méd. 1920, S. 474. — Siegelstein, Ann. of otol., 
rhinol, and laryng. XXX. — Villinger, M. med. Woch. LXVIII. 


Psychische Veranderungen. 


Abadie et Hesnard, Gaz. hebd. de soc. méd. de Bordeaux 1920. — Abrahamson, J. of 
nerv. and ment. dis. 1920, LI]. — Aubry, Rev. méd. de l’est. IL. — Beaussart, L’Encéphale, 
16. Jahrg. — Bonhoeffer, Ki. Woch., 1. Jahrg., Nr. 29. — Bobida, Neur. Zbl. 1921, 
Erg.-Bd. — Bremer, L’Encéphale 1920, XV, S. 517. — Briand, Bull. de Vacad. de méd. 
LXXXVI; Soc. de psych. 1920. — Briand et Rouquier, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hop. de Paris 1920, S. 198. — Chavigny et Gelma, Bull. de ’acad. de méd. LXXXV. — 
Delater, Paris méd. 1920, S. 316. — Delater et Rouquier, Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hop. de Paris 1921, S. 1483. — Dreyfus, Rev. méd. de PEst 1921, S. 12. — Dimitz 
u. Schilder, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXVIII. — Eschbach u. Matet, Bull. et Mém. de 
la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, S. 1081. — Francioni, Policlinico sez. prat., 28. Jahrg. 
— Froment, Rev. neur. 1921, S. 649. — Froment et Comte, Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hép. de Lyon 1920. — Harmand, Thése de Bordeaux 1920. — Hesnard, Soc. de méd. 
et de chir. de Bordeaux 1920. — Hohmann, A. of neur. and psych. VI. — Jones, Bertrand 
et Raphael, A. of neur. and psych. 1921, V. — Kauders, Zt. {. d. ges. Neur. u. Psych. 
1922, S. 431. — Kennedy, The New York med. Rec. 1919, S. 631. — Kirby u. Davis, A. of 
neur. and psych. V. — Kirschbaum, 96. Hauptvers. d. Psych. Ver. d. Rheinp. Kéln, 
25. Juni 1921; Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXXIII. — Laignel-Lévastine, Gaz. des hap. 
civ. et milit, 94. Jahrg. — Leahy and Sands, J. of am. med. assoc. LXXVI. — Livet, 
Ann. méd.-psych., 79. Jahrg.; Encéphale, 16. Jahrg. — Lojaccona, Rif. med., 37. Jahrg. 
— Macphail, J. of ment. sc. 1922, S. 169. — Maillard, Encéphale, 16. Jahrg. — Mayer- 
Grof u. Steiner, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXXIII. — Mispelbaum, Zt. . Psych. 
XLVI, S. 189. — Parkes, Weber Smith and Park, Lancet 1918. — Petit, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hép de Paris, 37. Jahrg. — Roger, Ebenda, 1920, S. 479. — Runge, 
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Ver. norddeutsch. Psych. Kiel 1920; A. f. Psych. 1920, LXII, S. 1. — Stern, Neur. Zbl. 
XL. — Widal, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 922. 


Pyramidenbahn und Reflexe. 


Abbruzzetti, Rif. med. 1920. — Achard, Rev. neur. 1920, S. 558. — Ausset, Soc. de 
pédiat. 1920. — Bouttier, Rev. neur. 1920, S. 753. — Guillain, Bull. de Vacad. de méd. 1920, 
S. 197. — Léri et Gay, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, S. 876. — 
Litvak, Soc. de neur. 1920. — Sicard, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, 
S. 306. — Vollmer, Med. K1., 18. Jahrg. — Wéidal, Bull. de Vacad. de méd. 1920, S. 392. 


Restzustande 


Achard, Paris méd. 1920, S. 69. — Babinski, Rev. neur. 1921, S. 463. — Barker and 
Sprunt, Endocrinologg. 1922, S. 1. — Barré et Reys, Bull. méd., 35. Jahrg. — Belloni, 
Riv. ital. d. neurop., psych. u. elletr. XIV. — Bertolani, Riv. sperim. d. freniatr. arch. ital. 
per la malattie nerv. e ment. 1922, S. 467. — Bianchi, Giorn. di clin. med., 2. Jahrg. — Bill, 
Zt. f. Nerv. 1922, S. 261. — Boyd, Am. j. of the med. sc. CLXII. — Camp, J. of the 
Michigan state med. soc. XX. — Carp, Neder]. Tijdschr., 2. Halfte, 65. Jahrg. — Chalier 
et Longy, Lyon méd. 1920, S. 440. — Claude, Rev. neur. 1921, S. 720. — Danadschiieff, 
Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXVIII, S. 1. — Dircks-Dilly, Soc. de méd. milit. franc. 
1921, S. 41. — v. Economo, Wr. med. Woch. 1921, 71. Jahrg. — Ernst, Thése de Paris 
1921. — Falzi, Policlinico, sez. prat., 28. Jahrg. — Fendel, D. med. Woch., 47. Jahrg. — 
Gasparrini et Gradi, Rif. med. 1920, S. 421. — Gasparrini et Sala, Policlinico 1920, 
S. 1057. — Grage, D. med. Woch., 47. Jahrg. — Graziani, Morgagni, 64. Jahrg. — Grof- 
mann, A. of neur. and psych. V; J. of the am. med. assoc. 1922, S. 959. — Holthusen u. 
Hopmann, Zt. §. Nerv. LXXII. — Hofstadt, M. med. Woch. 67. — Jacob, Arztl. Ver. 
Hamburg, Sitzung vom 22. Nov. 1921; 11. Vers. d. Nervenirzte Braunschweigs, Sitzung 
vom 16. Sept. 1921. — Kirschbaum, Arztevers. 25. Juni 1921. — Krambach, Mon. f. Psych. 
u. Neur. L. — Krebs et Bethoux, Rev. neur. 1921, S. 729. — Langer, Jahrb. f. Kind. XCVI. 
— Laune et Jude, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Lyon 1920, S. 160. — Leen- 
hardt et Blouquier, Soc. de sc. méd. et biol. de Montpellier et du Languedoc 1920. — Livet, 
Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1921, S. 656. — Jacob Lortat et Hallez, 
Ebenda, 1918, S. 811. — Marie et Lévy, La méd. 1920, S. 270; Bull. et Mém. de la Soc. 
méd. des hép. de Paris, 37. Jahrg.; 1920, S. 546. — Massé, Lucien et le Bourgo, J. de méd. 
de Bordeaux, 92. Jahrg. — Mayer, M. med. Woch., 68. Jahrg. — Meggendorfer, Arztl. 
Ver. Hamburg, Sitzung vom 22. Nov. 1921; Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1922, S. 189. — 
Meige, Rev. neur. 1920, S. 1210. — Paleani, Riv. ital. d. neur. 1920. — Pelndé?, Casopis 
éeskych lekafiv, 60. Jahrg. — Pic, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Lyon 1920, 
S. 174. — Ponticaccia, Giorn. d. clin. med., 2. Jahrg. — Rémond et Lannelongue, Pr. méd. 
1920, S. 762. — Renault, Benisty et Gayet, Rev. neur. 1922, S. 722. — Renault, Benisty 
et Herbert, Rev. neur. 1921, S. 77. — Roger, Bull. et Mém. de Ja Soc. méd. des hép. de 
Paris 1920, S. 246; Rev. neur. 1921, S. 852. — Roger et Aymés, Bull. et Mém. de la Soc. 
méd. des hép. de Paris 1920, S. 689. — Shaw, Guy’s Hospit. Gaz. 1918, S. 313. — Sicard 
et Paraf, Rev. neur. 1920, S. 580. — Speidel, M. med. Woch. 67. — Sybilla, Casopis 
éeskych lekafiv, 60. Jahrg. — Tommasi, Rif. med., 37. Jahrg. — Valobra, Policlinico 
1921, S. 97. 

Schlafst6érungen. 

Benard et Rouquier, Paris méd. 1921, S. 217. — Bychowski, Zt. f. d. ges. Neur. u. 
Psych. 1922, S. 508. — Coburn, J. of neur. and psych. II. — Cohn, Neur. Zbl. XXXIX. 
— Cramer, Rev. med, de la Suisse Rom. 1920, Nr. 5. — Filetscher, Br. j. of child. dis. 
XVIII. — Fragnito, Commun. fatta alla R. accad. dei Fisiocrati. Siena 30, I, 1920, S. A. 
— Gelma et Hanns, Ann. de méd. IX. — Happ and Blackjan, J. of the Am. med. Assoc. 
1920, S. 1337. — Klieneberger, M. med. Woch. 1920, Nr. 21 u. D. med. Woch. 1920, Nr. 24. 
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— Kraus, New York neur. soc. 7. Dez. 1920. — Polgar, Neur. Zbl. 1920, Nr. 12. — Reich, 
Schweiz. med. Woch. Nr. 11; L, 207. — Roasenda, Pensiero med. Nr. 29; Policlinico, 
sez. prat., 28. Jahrg. — Ritimeyer, Schweiz. med. Woch., 51. Jahrg. — Salmon, Studium, 
11. Jahrg. — Speidel, M. med. Woch. 1919; Nr. 34; 1920, Nr. 22. — Trapl, Casopis 
teskych lekariv, 60. Jahrg. — Troemner, Neur. Zbl. 1910, Nr. 8. — Vasilin and Chern- 
bach, Compt. rend. de la Soc. de biol. LXXXV. — Zalla, Riv. di patol. nerv. e ment. XXV. 


Sensibilitat. — Sinnesorgane. 

Arlt, Berl. kl. Woch., 58. Jahrg. — Ballmann, D. med. Woch., 47. Jahrg. — Bistis, 
Gréce méd., 23. Jahrg. — Cruchet, Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux 1919. — Kennedy, 
A. of neur. and psych. 1922, S. 53. — Kruisinga, Neder]. Tijdschr. voor Geneesk. LXIV. 
— Laroche et Filassier, Paris méd. 1920, S. 501. — Massari, Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 10. 
— Sicard, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 294. — Symonds, Lance. 
1920, S. 1245. — Urbantschitsch, Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 8. — Verger et Moulinier, Soc. 
de méd. et de chir. de Bordeaux 1919. — Vincent, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hop. de Paris 1920, S. 316. 

Singultus. 

Achard et Rouillard, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 1534. 
— Belkowski, Gaz. lekarska VI. — Blum, Progr. méd., 48. Jahrg. — Carrié, La méd. 
prat. 1921, S. 15. — Clerc, Foix et Mercier des Rochettes, Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hép. de Paris, 37. Jahrg. — Dargein, Ebenda. — Dargein et Plazy, Ebenda, 1920, 
S. 263. — Ducamp, Carrien, Blonquier de Claret et Tzélé-Poglou, Bull. de Yacad. de méd. 
1921, S. 249. — Dufour, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 263. — 
Franke, Neur. Zbl. 1920, Nr. 8. — Furno, Rif. med., 37. Jahrg. — Gauthier, Rev. méd. 
de la Suisse romande 1920. — Kahn, Barbier et Bertrand, Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hop. de Paris 1921, S. 787. — Lafosse, Ebenda, 1920, S. 1604. — Lemoine, Ebenda, 
37. Jahrg. — Lhermitte, Pr. méd. 1920, S. 916. — Loeb, D. med. Woch. 1921, Nr. 9. — 
Logre et Henyer, Rev. neur. 1920, S. 1211; Gaz. des hép. 1920, S. 1700. — Netter, Bull. 
et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1921, S. 46. — Popper, Ver. deutsch. Arzte in 
Prag, Sitzung vom 10. Febr. 1892. — Raillet, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de 
Paris 1920, S. 1607. — Rivet et Lipschitz, Ebenda, 1921, S. 8. — Roger et Schulmann, 
Pr. méd. 1921, S. 161. — Sicard et Paraf, Bull. de ’acad. de méd. 1921, S. 249; Rev. neur. 
1920, S. 1214; Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 1484. — Trabaua, 
Bull. de la Soc. de méd. milit. frang. 1921, S. 3. — Zuccola, Policlinico sez. prat., 28. Jahrg. 


Therapie. 

Alexander, D. med. Woch., 47. Jahrg..— André-Thomas et Rendu, Paris méd., 
11. Jahrg. — Baerthlein, M. med. Woch. Nr. 20. — Baley, Gaz. lekarska, 56. Jahrg. — 
Bourges u. Marcandier, Clin. ophth., 25. Jahrg. — Brill, Med. Rec. 1920. — Cheinisse, 
Pr. méd. 1921, S. 146. — Crawshav, Br. med. j. 1920, S. 628. — Dattner, Wr. kl. Woch., 
34, Jahrg. — Fendel, M. med. Woch. 1920, Nr. 12. — Griinewald, D. med. Woch. 1920, 
S. 1243. — Kwens, D. med. Woch. 1920, Nr. 9. — Kénigsfeld, M. med. Woch. 1915, Nr. 8. 
— Lajfay, Soc. de therapeut. 1921. — Laubie, Bull. de Vacad. de méd. 1920, S. 246. — 
Leahy and Sands, New York med. j. 1921, S. 166. — Lévy, La méd. prat. 1920, S. 237. 
= Marie et Bouttier, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris, 37. Jahrg. — 
Marinescu u. Draganescu, Spitalul, 41. Jahrg. — Meggendorfer, Zt. §. Nerv. LXVIII/ 
LXIX. — Mouriquand, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Lyon 1920..— Miiller, 
Sunana méd., 28. Jahrg. — Netter, Bull. de l’acad. de méd. 1920, S. 302, 329; 1921, S. 278. 
— Pace, Zt. id. ges. Neur. u. Psych. XXI, Hi 2/3. — Pic, Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hop. de Lyon 1920, S. 92. — Poggio, Gaz. d. op. e di clin., 42. Jahrg. — Radovici et 
Nicolesco, Pr. méd. 1921, S. 83. — Regett, Pr. méd. 1920. — Roberts, Georgia med. 
Assoc. j. Nov. 1920, S. 164. — Rodriguez, Rev. neur. 1921, S. 111. — Sabrazés et Massias, 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. yi a 


Gaz. hebd. de sc. med. de Bordeaux 1920. — Smith, Publ. health. rep. XXXVI. — Tatar, 
Clujul med., 2. Jahrg. — Thomas et Rendu, Paris méd. 1921, S. 274. — Tilman, A. f. 
kl. Chir. CXVI. — Urechia, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1922, S. 651. 
— Voorthius, M. med. Woch. 1921, Nr. 5. — Weichardt, M. med. Woch. 1920, Nr. 4. — 
Wurtz, Thése de Paris 1920. 


Ubertragung. 

Ascoli, Rif. med. 1919, S. 945. — Claude et de Laulerie, Bull. et Mém. de la Soe. 
méd. des hép. de Paris, 37. Jahrg. — Dewes, Med. KI. 1921. — Dopter, Paris méd. 1921, 
S. 458. — Fernandez, Ann. de la Soc. méd. quirg. esp. 8. — Jaquot et Giry, Rev. méd. de 
PEst 1920, S. 222, — Jorge, Paris méd., 11. Jahrg. — Kling u. Liljenquist, Svenska 
Lakartidning, 18. Jahrg. — Kristensen, Upsala lakareférenings XXVI. — de Laroche, 
Paris méd. 1920, S. 229. — Lemierre, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris, 
36. Jahrg. — Levaditi-Harvier et Nicolan, Compt. rend. de la Soc. de biol. LXXXV; Pr. 
méd., 29. Jahrg.; Compt. rend. de la Soc. biol. LXXXIV. — P. P. Lévy, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 1107. — Lortat-Jacob, Ebenda, 1920, S. 707. 
— Mac Nalty, Ann. rep. of the Chief med. office of the munithy of health 1919/20, S. 357. 
— Mercier, Andrieux et Bonnaud, Bull. de Vacad. de méd. LXXXV. — Netter, Conseil 
dhyg. 1920; Bull. de V’acad. de méd. 1920, S. 373; Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. 
de Paris 1920, S. 1030. — Samaja, Note e riv. di Psych. IX. — Stiefler, Zt. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. LXXIV, H. 4/5. — Wallgren, Svenska lakartidningen, 18. Jahrg. 


Vegetatives Nervensystem. 


Barkmann, Acta med. skandinav. LVI, H. 2. — Briand et Rouquier, Bull. et Mém. de 
la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 709. — T. Cohn, Neur. Zbl. 1920, XX XIX. — Gelma, 
Paris méd., 11. Jahrg. — Gottstein, Erg. d. Hyg. Bakt. Imm. u. exp. Ther. 1922, S. 394. 
— Guillain et Gardin, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris, 37. Jahrg. — Hoke, 
Wr. kl. Woch. 33. — Labbé, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris, 37. Jahrg. 
— Laignel-Levastine, Ebenda, 1921, S. 1192, — Laignel-Levastine et Couland, Ebenda, 
37. Jahrg. — Sanz, Rev. di med. y Cirugia prat. 127. — Stern, Neur. Zbl. XL. — Stiefler, 
Mon. f. Psych. u. Neur, L; Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXXIII. 


Verlautf. 


Abrahamson, A. of neur. and psych. 1920, S. 428. — Abbruzzetti, Rif. med. 1920, 
Nr. 5. — Achard, Bull. de V’acad. de méd. 1920, S. 106 u. 326. — Alport, Lancet 1920, 
S. 553. — Apert et Vallery-Ravot, Bull. de la soc. de péd. de Paris XIX. — Ardin-Delteil, 
Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, S. 414. — Barré et Reys, Paris méd., 
11. Jahrg. — Bénard, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 232. — 
Bénard et Boissart, Ebenda, 1920, S. 237. — Blum et Hanns, Rev. méd. de VEst 1920, 
S. 804. — Bostroem, Zt. f. Nerv. LXVIII/LXIX. — Bychowski, Neur. Zbl. 1921, 40. Jahr- 
gang, Erg.-Bd. — Cade et Brette, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Lyon 1920, 
S. 76. — Carnot et Gardin, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 125. 
— Cassonte, Marseille méd. 1920, S. 474. — Chalier, Lyon méd. 1920, S. 360. — Claude, 
Rev. neur., 28. Jahrg. — Comby, Bull. de la Soc. de péd. de Paris XIX; Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 355. — Cruchet, Ebenda, 1921, S. 344. — 
Cruchet et Montier, Ebenda, 1920, S. 1279. — v. Economo, M. med. Woch., Nr. 46. — 
Eschbach, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris, 37. Jahrg. — Flores, Soc. de 
neur. 1921. — Franken, Rev. méd. de la Suisse rom. 1920, XL, Nr. 5. — Fuchs, Zt. f. 
Nerv. LXXI. — Genet, Lyon méd. CXXX. — Geronne, Berl. kl. Woch. LVII. — Griffith 
Crozer, Am. j. of the med. CLXII. — Hess, M. med. Woch., 68. Jahrg. — Hojstedt, Zt. 
f. Kind. XXIX. — Janet, A. de med des enf. 1920, S. 199. — Kahn, Bull. et Mém. de la 


712 Erwin Straus. 


Soc. méd. des hdp. de Paris 1920, S. 542. — Lindeberg, Esti arst, 1. Jahrg., S. 28. — 
Marie et Lévy, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hdp. de Paris 1918, S. 1081; 1921, S. 1054. 
— De Massary et Boulin, Ebenda, 1920. — Medea, Pensiero med. 1920. — Moeves, Berl. 
kl, Woch. 1920, Nr. 22. — Neal, J. of the Am. med. assoc. LXXVII. — Pette, Med. KL. 
18. Jahrg. — Podesta u. Samovici, Rev. med. de Rosario, 11. Jahrg. — Price, J. of the 
Am. med. assoc. 1922, LXXVIII. — Ramond, J. d. prat. 1919, S. 769. — Rathery et 
Bordet, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1921, S. 128. — Rathéry et Cam- 
bessédés, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1921, S. 1051. — Ravenna, Giorn. 
di clin, med., 2. Jahrg. — Roubier et Richard, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de 
Lyon 1920, S. 74. — Sabrazés, Gaz. hebd. de sc. méd. de Bordeaux 1920. — Sicard, Bull. 
et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, S. 1243. — Sieten, Med. Ki Wi. jaune: 
— Spat, Wr. kl. Woch. 1921, Nr. 32. — Stern, Demonstration a. d. 54. Jahresvers. nieder- 
sachs. westfal. Irrendrzte u. Neur. Hannover, Sitzung vom 6. Mai 1922. — Stuchlik, 
Casopis éeskych lekaiiv 59. — Turrettini et Piotrowski, Paris méd., 11. Jahrg. — Voigt, 
Mon. f. Kind. XXI. — Wallgren, D. med. Woch. 1921. — Weber, Proc. of the Roy. Soc. 
of med. 1920, S. 4. — Weimann, Mon. f. Psych. u. Neur. 1921, S. 357. 


Allgemeines. 


Abrahamson, J. of nerv. and ment. dis. 1919, S. 61; The New York med. j. 1919, 
S. 17; New York Acad. of med. 1920. — Achard, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. 
de Paris 1920, S. 713 u. 716. — Alessandri, Riv. crit. d. clin. med. 1919, S. 545. — Allen, 
Southern med. j. Birmingham 1919, S. 231. — Almeida, Med. mod. Porto. 1920. — 
Anglade et Verger, Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux 1920. — Arana, Juventud medica 
1919, S. 100. — Arce, Cron. med. 1920, Nr. 679. — Arnozan, Concours med. 1920. — 
Ascoli, Il Policlinico 1919, S. 951; Rif. med. 1919, S. 945. — Aviragnet, Armand-Delille 
et Maric, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 708. — Baird, J. of 
the Am. med. Assoc. 1919, S. 954. — Baretta, Policlinico 1920, S. 230. — Barker, Am. j. 
of med. sc. 1920, S. 157 u. 337. — Batten, Lancet 1919, S. 636. — Baumel, Sentis et Mil- 
haud, Soc. des sc. méd. de Montpellier et du Languedoc 1920. — Beck, Ref. Zbl. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. XIX, Nr. 6 u. 7. — Bériel, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hdp. de 
Lyon 1920, S. 32. — Betti, Boll. della Clinica. — Beutter, Loire méd. 1920, S. 126. — 
Beverley et Tucker, J. of the Am. med. Assoc. 1919, S. 1448. — Bichelonne, Bull. de la 
Soc. de méd. milit. frang. 1921, S. 204. — Bierring, Ugeskrift for Laeger 1919. — Bigami, 
Riv. ospedal. 1920. — Bigami et Nazari, Accad. di Roma 1920. — Binda, Soc. med. chir. 
di Pavia 1920. — Blanches, These de Paris 1920. — Blonquier de Claret, Thése de Mont- 
pellier 1921. — Blum, Paris méd. 1920, S. 236. — Boccolari, Rif. med. 1920, S. 126. — 
Boinet et Petit, Marseille méd. 1920, S. 618. — Bonhoeffer, Berl. Ges. f. Psych. u. Nerv. 
1920; D. med. Woch. 1921, Nr. 7. — Bonnamour, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. 
de Lyon 1920, S. 21. — Bonnard, Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux 1920. — Borgner 
et Focquet, A. méd. belges 1919, S. 19. — Bosc, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hdp. 
de Paris 1920, S. 490. — Boschi, Soc. med. chir. di Bologna 1920. — Bosmann, Ned. 
Tijdschr. voor Geneesk. 1919, LXIII, S. 186. — Bourdillon et Olmer, Bull. et Mém. de 
la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 478. — Bourges, A. de méd. navale 1919. — 
Bourges et Marcandier, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, S. 685 u. 
842, — Boveri, J. of nerv. dis., Nr. 5; Rif. med. 1920, XXXIV, Nr. 9. — Boye et Lévy, 
Gaz. hebd. des sc. méd. de Bordeaux 1921. — Brasher, Cadwell, Coomber, Br. med. j. 
191% — Bregazzi, Zt. §. Nerv. LXXII. — Bresler, Psych.-neur. Woch. 1919/20, Nr. 43 


bis 46. — Bret et Jourdanet, Soc. des sc. méd. de Lyon 1920. — Brevet, Thése de 
Paris 1920. — Briand et Borel, Soc. clin. malad. ment. 1920. — Broadbent, Lancet 
1918, S. 654. — Bulman, Lancet 1920, S. 1003. — Bumke, Berl. kl. Woch. 1919, 


S. 839. — Burton, Cleland and Campbell, J. of ment. dis. 1920. — Buzzard, Proc. of 
the roy. soc. of med. XIV, Nr. 12; Lancet 1918, S. 616 u. 885; Brain 1920, S. 305. 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 713 


— Buzzard et Greenfield, Br. med. j. 1920, S. 782; Brain 1919, XLII. — Cade et Ardisson, 
Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Lyon 1920, S. 18. — Cadwalder, J. of the Am. 
med. Assoc. 1920, S. 1315. — Caizergue, Thése de Montpellier 1919. — Calwell, Br. med. j. 
1922, S. 514. — Campiani et Goia, Spitalul 1920. — Camus, Paris méd. 1919, S. 259. — 
Cantelli, Rif. med., 37. Jahrg. — Cardoso, Med. mod. 1920. — Carducci, Riv. ospedal. 
1920. — Carp, Rev. sanit. milit. 1921, S. 51—62. — Carrol, The Dublin J. of med. 1919. 
— Caryophillis, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1919, S. 300. — Cassirer, 
Ges. f. Psych. u. Nerv. Berlin 1920. — Cassoute, Marseille méd. 1920, S. 474. — Castro, 
* Indian med. Gaz. 1920, S. 325. — Casteili, Policlinico 1920, S. 231. — Caussade, Bull. et 
Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1918. — Cavina, Morgagni 1920, I, S. 72. — 
Chalier, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Lyon 1920, S. 33. — Chalmers, Pickers 
et Mc Lean, Lancet 1918, S. 35. — Chartier, Rev. méd. de la Suisse rom. 1919, Nr. 5; 
Pr. méd. 1918, S. 660. — Charuel et Abely, Rev. neur. 1921, S. 819. — Chauffard, Bull. 
de lacad. de méd. 1920, S. 140 u. 159; Rif. med. 1920, S. 197. — Chaujfard et Bernard, 
Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1918, S. 330 u. 470. — Climenko, New 
York med. j. 1920, S. 531. — Claude, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 
1918, S. 364; 1920, 715. — Claude et Dupuy-Dutemps, Soc. de neur. 1921. — Claude et 
Lhermitte, Pr. méd. 1917. — Claude, Rose et Piedeliévre, Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hop. de Paris 1920, S. 514. — Cleland et Campbell, Br. med. j. 1919, S. 663. — Cohn 
u. Lauber, M. med. Woch. LXVII, S. 688. — Collier, Proc. of the roy. of med. XIV, 
Nr. 12. — Collomb, Communicat. Soc. Med. Geneve. — Collatino et Vegni Remo, Rif. med. 
1920, S. 367. — Comby, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 556. — 
Coods, M. med. Woch. 67. — Cooper, Clin. j. L. — de Coquet, Gaz. hebd. d. sc. méd. de 
Bordeaux 1920, S. 2 u. 128. — Courcoux et Hanotte, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hop. de Paris 1920, S. 223. — Courmont, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Lyon 
1920, S. 16. — Cramer, Rev. méd. de la Suisse rom. 1919. — Cramer et Gilbert, Rev. méd. 
de la Suisse rom. 1920, XI, Nr. 5. — Creyx, J. de méd. de*Bordeaux 1920. — Crespin, 
Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 209. — Crockett, Tenessee State 
med. Assoc. j. 1920, S. 447. — Crookshank, Lancet 1918, S. 453. — Crofton, Br. med. j. 
1920, S. 431. — Cruchet, J. de méd. de Bordeaux 1919, S. 119. — Cruchet et Anglade, 
Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux 1920. — Curschmann, M. med. Woch. 1920, Nr. 21. 
— Daginni, Soc. med. chir. di Bologna 1920. — Dalmazzoni, Rif. med. 1920, S. 276. — 
David, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 828. — Davide and 
Liljenqguist, Compt. rend. de séance de la soc. de biol. LXXXV. — Decks, Zt. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. XXJ, H. 5/6. — Delater et Rouquier, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hép. de Paris 1921, S. 1483. — Demole, Rev. méd. de la Suisse rom. 1920, S. 353. — 
- Denéchau, Bull, méd. 1920. — Descos, Loire méd. 1920, S. 167. — Destefano, A. brasil. 
de medic. Mai 1920. — Denyer et Morley, Br. med. 1921. — Dietrich, Ver. d. Irrenarzte 
Niedersachsens u. Westfalens, 54. Sitzung 1922. — Dimitz, M. med. Woch. 1920, Nr. 13. 
— Dobson, Lancet 1918, S. 615. — Doepke, M. med. Woch. 1920, Nr. 23. — Donath, Wr. 
kl. Woch. 1920, Nr. 8. — Dopter, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, 
S. 771; Bull. de ’acad. de méd. 1921, S. 429. — Dor, Gaz. d’hyg. et de méd. 1920, Nr. 7; 
Clin. ophth. 1920; Soc. des sc. méd. de Lyon 1920; Avenir méd. 1920, S. 68. — Dreyfus, 
M. med. Woch. 1920, Nr. 19. — Dubourg, Gaz. hebd. des sc. de Bordeaux 1920. — 
Ducamp et Milhaut, Pr. méd. 1920, S. 275. — Dufour, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hop. de Paris 1920, S. 674 u. 675. — Dupouy, Soc. de psych. 1920. — Duverger et Barré, 
Soc. de neur. 1921. — Duvernay, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Lyon 1920, 
S. 120. — Eaddy, South Carolina medic. Assoc. j. Greenville 1919, S. 500. — v. Economo, 
Neur. Zbl. 39; Wr. kl. Woch. 1917, Nr. 19 u. 36; Ver. f. Psych. u. Neur. Wien, 10. Marz 
1917; Zt. f. d. ges. Psych. u. Neur. 1917; Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 3; M. med. Woch. 1919, 
Nr. 46; Wr. med. Woch. 1920, Nr. 8 u. 16; Neur. Zbl. 1920; Il Policlinico sez. med. fasc. 
1920, 34. — Ecman, Scalpel, 74. Jahrg. — Eggerling, Ziiricher Univ. 1919. — Eichhorst, 
Schweiz. med. Woch. 1920. — Ellis, Lancet 1920, S. 114. — Ely, J. of the Am. med. Assoc. 


714 Erwin Straus. 


LXXII, S. 985. — Eschbach et Bélétre, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 
1920, S. 284. — Espozel, Soc. brasil. de neur. Psych. e med. leg. 1920. — Esteoule, Sémaine 
dent., 3. Jahrg. — Etienne, Rev. méd. de PEst 1920, S. 883; Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hép. de Paris 1919, S. 482. — Etienne, Caussade et Benech, Rev. méd. de PEst 1919, 
S. 231. — Euziére et Margarot, Soc. de sc. méd. de Montpellier 1920. — Fage, A. d’ophth. 
X, S. 136. — Fairbanks, Boston med. j. 1919, S. 578. — Falcone, Rif. med. 1920, S. 302. — 
Faure, Bull. et Mém. de la Soc. méd. et de clin. de Nice 1920. — La Fetra, J. of the Am. 
med. Assoc. 1920, S. 127. — Findlay, The Glasgow med. j. 1918, S. 193. — Fischer, Med. 
Kl, 17. Jahrg. — Flatau, Soc. neur. psych. d. Varsovie 1920. — Fletscher et Rolleston, 
Br. j. of child. 1921. — Flexner, Proc. of the nat. Acad. of sc. U. S. A. 1920, S. 103. — 
Fornara, Il Policlinico sez. med. 1920, XXVII. — Fornet, M. med. Woch. 1920, Nr. 21. 
— Fornos, Medic. Ibera 1920, S. 129. — Forster, Zt. i. d. ges. Neur. u. Psych. XXV; 
D. med. Woch. 1920, Nr. 35; Neur. Zbl. 1920, XXXIX, Nr. 8. — Frank, A. gen. di 
Neur. e Psych. 1920, S. 257; M. med. Woch. 1920, Nr. 21. — Froment et Beinheim, 
Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Lyon 1921. — Froment et Gardeére, 
Ebenda, 1920, S. 23. — Gabri, Giorn. d. clin. med. 1920, S. 22. — Gaines, 
Southern med. j. XIV; Georgia med. Assoc. j. 1920, S. 190. — Gardére, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hop. de Lyon 1921. — Garnett, J. of the Am. med. Assoc. 
1920, S. 1315. — Garzon, Kev. med. del Uruguay 1920, S. 509. — Gasparrini et Gradi, 
Rif. med. 1920, S. 421. — Gelpke, Rev. Suisse de méd. 1920, Nr. 32. — Gillet de Grand- 
mont, Soc. d’ophth. de Paris 1890. — Gilliland, Indiana State med. Assoc. j. 1920, S. 132. 
— Gioseffi, Rif. med. 1920, S. 138. — Girardi, Morgagni 1922, S. 81—101. — Giugni, 
Il Policlinico 1920, XXVII. — Glintz, Casopis Geskych leka¥iv 59. — Goebel, M. med. 
Woch. 1921, Nr. 5. — Goldflam, Zt. f. Nerv. 1922, S. 1—70. — Gordon, The New York 
med. j. 1919, S. 857. — Grage, Zt. f. Nerv. 1922, S. 133. — Grahe, M. med. Woch. 
1920, S. 629. — Gro, Wr. kl. Woch. 1920, S. 192. — Grébbels, M. med. Woch., 67. Jahrg. 
— Griitter, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXXII. — Griitter-Langenhagen, Vers. d. Irren- 
arzte Niedersachsens. Hannover, 7. Mai 1921. — Guillain, Bull. et Mém. de la Soc. méd. 
des hép. de Paris 1920, S. 675 u. 1386. — Guillain et Richet, Ebenda, 1919, S. 289. — 
Hacke, Ned. Tijdschr. voor Geneesk. 1920, LXIV. — Halbron et Coudrain, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hép. de Paris 1918, S. 692. — Hala and Smith, A. of Neur. and Psych. 
1920, III, Nr. 22. — Hall, Lancet 1922, S. 526—528. — Hamill, A. of neur. and psych. 
1920. = Hammes, Minnesota Med. 1920, S. 118. — Hanley, Br. med. j. 1920, S. 743. — 
Hanns, Progr. med. 1920, S. 473. — Happ and Mason, Bull. of the Johns Hopkins hosp. 
XXXII. — Harbitz, Zieglers Beitr. LXVII. — van Hasselt, Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. 
1920, LXIV. — Hassin and Stone, J. of nerv. and ment. LIV. — Haynes, Br. med. j., 
Nr. 3154. — Henkelom, Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. 1919, S. 2199. — Henry, Soc. de 
méd, et d’hyg. tropic 1920. — Heiman, J. of. diseases of children 1919, S. 83. — Heif, 
M. med. Woch. 1920, Nr. 23. — Heitz and Verny, Rev. neur. 1921, S. 681. — Hershberg 
New York med. j. 1919, S. 899. — Hesnard, A. d. méd. et pharm. nav. CXI. — Hileer 
mann u. Shaw, Zbl. f. Bakt. u. Parasitenk. LXXXVI. — Hilgermann, Lanscen u. Shaw, 
Med. KI. 1920, Nr. 16. — Hiram and Woods, Clin. Ophth. 1920. — His, M. med. Woch. 
1920, Nr. 21. — Hoestermann, D. med. Woch. 1920, Nr. 26. — Holst, Ugeskrift f. laeger 
83. Jahrg., Nr. 32. — de Hollander, J. de neur., 21. Jahrg., Nr. 6. — Holloway, LEncé- 
phale 1920. — Holmes, Br. med. j. 1918. — Howell, Praktitioner 1920, S. 290. — Hume 
Nattras and Shaw, Quart. j. of med. 1922, S. 131, — Hiine, M. med. Woch. 1921, Nr. 3, 
— Hunt, New York State j. of med. 1920, S. 137; Med. Rec. 1920, S. 815. — Jdeguia 
Soc. de neur. 1921. — v. Jaksch-Wartenhorst, M. med. Woch. 1920, Nr. 14 u. 21; Zt. £ 
d. ges. Neur. u. Psych. XXI, S. 226. — Jude, Soc. méd. des hop. de Lyon 1920. — Jour- 
Me ae : ee i Jourdin, A. de méd. et de pharm. milit. 774. 
Woch., 68. Takes — eee Berl bas fre oe ee ee Es abe 

) , . . I. Psych. u. Nerv. Sitzung vom 8. Marz 1920. 


— Ernst Kaufmann, Schweiz. med. Woch. 1920, L, Nr. 12. — Kaznelson, M. med. Woch. 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. TAS 


1920, Nr. 14. — Kerschensteiner, M. med. Woch. 1920, Nr. 16. — Khoury, Bull. et Mém. 
de la Soc. méd. des hdp. de Paris 1918, S. 455. — Kindberg, Ebenda, 1921, S. 1435. — 
Kramer, Wr. kl. Woch. 1920, XXXIII, S. 201. — Kramer u. Henneberg, Zt. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. 1917. — Kretschmer, Berl. kl. Woch. 1919, S. 825. — Kristenson, Svenska 
lakaretidningen, 18. Jahrg. — Kuhlmann, United States med. Bull. 1920, S. 151. — Lach- 
mund, Psych.-neur. Woch., 22. Jahrg. — Lafora, A. de neurobiol. 1920. — Lage, Med. 
contemp. 1819. — Langendorf, M. med. Woch. 1920, Nr. 21. — Lantin et Vitug, The Philip- 
pine j. of Sc. 1920, S. 97. — Laubie, Bull. de ’acad. de méd. 1920, S. 357. — Lemonon et 
Buisson, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Lyon 1920. — Leon-Kindberg et Lelong, 
Ebenda, 37. Jahrg. — Lépine, Lyon méd. 1920, S. 258; Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hdp. de Lyon 1920, S. 31; Bull. de l’acad. de méd. 1920, S. 225. — Lerehoullet, Bull. et 
Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1919, S. 302. — Leri, Ebenda, 1920, S. 299, — 
Leschke, M. med. Woch. 1920, Nr. 21. — Lesné, Soc. de pédiatr. 1921; Bull. et Mém. de 
la Soc. méd. des hép. de Paris 1918, S. 333. — Lesné et Langle, Ebenda, 1920, S. 765. — 
Levaditi et Harvier, Compt. rend. de la Soc. de biol. 1920, S. 1140; J. méd. franc. 1920, 
Nr. 3. — Levis-King and Dinegar, Am. j. of the med. CLXI. — Levy, Gaz. des hop. 
1919, S. 1086. — Lewy, Berl. Ges. f. Psych. u. Nerv. Sitzung vom 8. Marz 1920. — 
Lhermitte, Ann. de méd. 1919, S. 306; J. de méd. et de chir. prat. 1919; Gaz. des hdp. 
1920, S. 149. — Lhermitte et de Saint Martin, Ann. d’oculist. 1918; Bull. et Mém. de la 
Soc. méd. des hép. de Paris 1919, S. 607. — Licen, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. XLII, 
H. 1/2. — Litvak, Gaz. des hop. 1920, S. 821. — Lisi, Policlinico, 28. Jahrg. — Lohse, 
Inaug.-Diss. Kiel 1919. — Lorge, Soc. de psych. 1920. — Lortat-Jacob, Bull. et Mém. de 
la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 304. — Lortat-Jacob et Hallez, Ebenda, 1918, 
S. 435. — Léwenthal, Neur. Zbl. 1920, XXXIX, Nr. 8. — Lucksch, M. med. Woch. 1920, 
Nr. 14. — Luzzato et Rietti, Policlinico 1921, S. 167; Sperimentale, 75. Jahrg.; Giorn. di 
clin. med. 1922, 3. Jahrg., S. 4. — Mac Alpine, Lancet 1920, S. 353. — Mac Donald, Rhode 
Island med. j. 1920, S. 191. — MacLean, New York acad. of med. 1920. — Mac Nalty 
et Salusburg, Rev. internat. d@hyg. publ. Il. — Maggiora, Rif. med. 1920, S. 163. — 
Maggiore et Sindoni, Pediatria, 29. Jahrg., H. 15. — Maggiora et de Vecchi, Policlinico 
1920, S. 310. — Manicatide, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Bucarest 1920, 
S. 216 u. 241. — Manicatide et Stroe, Ebenda, 1920, S. 239. — Manson, Glasgow med. j. 
XCVI. — Marcovini, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 44. — Marie, Pr. méd. 1920, Nr. 39. — 
Marie et Bouttier, Soc. de neur. 1920. — Marie et Lévy, Soc. de neur. 1919. — Marinesco, 
Rev. neur., 28. Jahrg.; Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Bucarest 1920, S. 137 
u. 201; Spitalul 1920. — Marques, J. de Clinicos Rio de Janeiro 1920. — Masoin, Bull. de 
Vacad. roy. de Belgique 1920, S. 313. — Mayer, Michigan State med. soc. j. 1920, S. 360. 
— Mendel, Berl. Ges. f. Psych. u. Nerv. 1920; Neur. Zbl. 1920, Nr. 8. — Merklen, Bull. 
et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 714. — Meyer, A. f. Psych. LXII, 
H. 2; Berl. kl. Woch. 1920, Nr. 50; D. med. Woch. 1919, Nr. 6. — Michaud, Rev. méd. 
Suisse rom. 1920, Nr. 8. — Mingazzini, Policlinico 1920, S. 348. — Modena, Policl. sez. med. 
1920, XXVII. — Molhaut, Scalpel, 74. Jahrg. — Molinari, La Riforma med. 1919, S. 50 
u. 93. — Moller, Ugeskr. for Laeger 1919, S. 1903. — Moniz, Nile. Iconogr. de la Salp. 
1913, XXVI. — Montefusco, Rif. med. 1920, S. 196. — Morquio, Riv. med. de Uruguay 
1918. — Morton, Med. Rec. 1920, S. 494. — Morse et Crump, J. xf Laborat and clinic 
1920. — Mouriguand, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Lyon 1920, S. 65. — 
Mouriquand et Sanerot, Ebenda, 1920, S. 19. — Miiller, Thése de Généve 1920, Nr. 912. 
— Naef, M. med. Woch. 1919, S. 1019. — Naulty, Reports to the Local gouvern. Board 
on public health and med. subjects 1918. — Neal, A. of Neur. and Psych. 1919, S. 271. — 
Neri, Bull. delle scienze med. 1920, S. 198. — Nesbitt, Neur. Zbl. 1920, Nr. 12. — 
Netter, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1918, S. 307; 1920, S. 132, 
188, 204, 880, 1386, 1486 u. 1617; 1921, S. 233; Bull. de l’acad. de méd. 1918, S. 337; 
1920, S. 69, 109, 227, 390; 1921, S. 434; Paris méd. 1918, S. 81; Pr. méd. 1920, 
S. 193; 14. Congrés frang. de méd. Bruxelles, Mai 1920. — Netter, Césari et 


716 Erwin Straus. 


Durand, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1921, S. 721. — Neu- 
haus, Colorado med. Déc. 1920, S. 270. — Niclot, Cusset et Roubier, Lyon méd. 1920, 
S, 453. — Nonne, Zt. i. d. ges. Neur. u. Psych. XIX, Nr. 3. — Nukada, Japan med. World 
1920. — Oddo, Marseille méd. 1918, S. 673. — Oddo et Boulakia, Marseille méd. 1919. — 
Odriozola, Aun. de la Fac. med. de Lima 1920, S. 5. — Olmer, Marseille méd. 1919, S. 554. 
— Onano, Rif. med. 1920. — Orlandi, Policlinico 1920, S. 340. — Osgood, Boston med. 
and surg. j. 1920, S. 712. — Osnato, New York State j. of med. 1920, S. 140. — Otto- 
lenghi, Tonietti et d’Antona, R. Accad. dei Fisiocrit. in Siena 1920. — Page, Pr. méd. 
1919, S. 768. — Paghor, M. med. Woch. 1920, Nr. 11. — Pal, Wr. kl. Woch. 1920, S. 199. 
— Pal, Stransky, Spiegel, Schlesinger, v. Economo, v. Wiesner, Wr. kl. Woch. 1920, S. 915. 
— Pakani, Rif. med. 1920, S. 486. — Palitzsch, A. f. kl. Med. CXXXV. — Pancrazio, 
Giorn. di clin. med., 2. Jahrg. — Pansera, Policlinico 1920, XXVIJ. — Pardec, Med. Rec. 
1920, S. 804. — Parkes Weber, The clinic. j. 1918. — Patry, Rev. med. Suisse rom. 1920, 
S. 329. — Pelnar, Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. XXII, Nr. 1/2. — Pergher, Ebenda, XX], 
Nr. 2/3. — Peritz, Neur. Zbl. XXXIX, Nr. 8. — Perret, New Orleans med. and surg. j. 
1920, S. 534. — Perrin, Rev. med. de Est 1920, S. 327. — Petren, M. med. Woch. 1920, 
Nr. 21; Rev. neur. 1921, S. 686. — Pesci, Policlinico 1920, S. 367. — Phleps, Ver. d. Arzte 
von Steiermark, Sitzung vom 19. Marz 1920. — Pic, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hop. de Lyon 1920, S. 27 u. 40; J. de méd. de Lyon 1921. — Picard, Thése de Paris 1920. 
— Pico, La Prensa med. argentina 1921. — Pietravalle, 11 mondo medico 1920, S. 73. — 
Pilez, Neur. Zbl. 1920, Nr. 12; Wr. med. Woch., 71. Jahrg. — FPiltz, Rev. neur. 1921, 
S. 793. — Piotrowski, Schweiz. med. Woch. 1921, Nr. 6. — Pirot et Hesnard, Paris méd. 
1919, S. 141. — Pisani et Varisco, Acad. med. fis. Fiorentina 1920. — Popper, M. med. 
Woch. 1920, Nr. 14. — Porthier, J. of the Am. med. Assoc. 1919, S. 715. — Potet, Gaz. 
d’H6p. 1920, S. 1093. — Preti, Rif. med. 1920. — Prezzolini, Bull. delle scienze med. 1920; 
Encefalita letargica 1920. — Pribram, M. med. Woch. 1920, Nr. 14; Zt. f. d. ges. Neur. 
u. Psych. 1918, XIX. — Prince, L’Encéphale 1920, Nr. 6. — L. Pussep, Eesti arst 1922, 
Nr. 1. — Putnam, Missouri State med. Assoc. j. 1919, S. 260. — Queirolo, Rif. med. 1920, 
S. 361. — Ramond, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 230. — 
Raviart, Rev. neur. 1921, S. 675. — Raymond et Claude, Sémaine méd. 8. Dec. 1909. — 
Rebattu, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Lyon 1920, S. 36. — Rebattu, Gravier 
et Langeron, Ebenda, 1921. — Redlich, Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 8. — Recce, Rep. med. 
depart, of the Local govern. Board for 1918/19, S. 71. — Reeves, New York med. j. CXIV. 
— Relazione et Discussione Rif. med. 1920, S. 138. — Renard, Loire méd. 1920, S. 173. 
— Rhein, New York med. j. 1920, S. 758. — Ribierre, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hép. de Paris 1920, S. 187. — Ricaldoni, Ann. de la Facultad de med. Montevideo 1920, 
S. 353. — Rice-Oxley, Lancet 1918, S. 15. — Rieux et Mlle. Marcariau-Porcher, Bull. et 
Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, S. 636. — Riggs, Minnesota med. 1920, 
S. 49. — Rimbaud, Soc. des sc. méd. de Montpellier 1920. — Rindfleisch, Zt. #. Nerv. LXX. 
-— Jordan Rivas, Semana med. Buenos Aires 1919, S. 483. — Roblin, Bull. et Mém. de la 
Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 275. — Roch, Rev. méd. Suisse rom. 1920, S. 287. — 
Roger, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, S. 482; Réun. biol. de Mar- 
seille 1920; Marseille méd. 1920. — Roger et Aymés, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des 
hép. de Paris 1920, S. 244. — Ronchetti, Policlinico 1920; S. 339. — Roos, Zt. f. arztl. 
Hehe 1922, S. 105—109. — Rosenhain, Zt. . d. ges. Neur. u. Psych. LXVIII. — Rossi, 
oliclinico, 28. Jahrg. — Rudolf, Nebraska State med. j. Dec. 1920. — Russell, Canad 
med. Assoc. j. 1920, S. 696; Lancet 1918, S. 106. — Rozankowshi, Wr. 1. Woch 1918, 
Nr. 22, — Sabbatini, Il Policlinico 1920, XXVII. — Sacchetto, Clin. pédiniee: oF jain a 
ee pe a hatte a ee eae ae Be Paris 1918, S. 424, 543 u. 808; Pr. méd. 
aa Se ie a os . 5 Sh . — Sapet et Benet, Marseille méd. 1920, 
- Schaeppi, Schweiz. med. Woch. 1920, S. 505. — Schirmer, Kl. Mon. 1920, S. 312 

— Schlesinger, Wr. kl. Woch. Nr. 1720; Zt. f. d. ges. Neu Deer Shee 
u. Redlich, Wr. kl. Woch. 1917. — Schlichti "Durch sa 
, _ Ki. : = ichting, Mon. f. Psych. u. Neur. XLVI. — 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 717 


Schnorr, Michigan State med. 1919, S. 144. — Schultze, D. med. Woch. 1919, Nr. 35. — 
Schuster, Neur. Zbl. 1920, Nr. 8. — Scott, Mac Gavran et Warren, Ohio State med. j. 
1920, S. 797. — Serre, Thése de Bordeaux 1919. — Serr et Brette, Bull. et Mém. de la 
Soc. méd. des hép. de Paris 1918, S. 922. — Shaw and Bartlett, Maine med. Assoc. j. 
1919, S. 284. — Shumway and Holloway, Am. ophth. Soc. 1919. — Sicard, Rev. neur. 
1921, S. 643 u. 673; Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hop. de Paris 1920, S. 185, 207, 
200, 712, 715, 1385; Pr. méd. 1920, S. 213. — Sicard et Clerc, Bull. et Mém. de la Soc. 
méd. des hép. de Paris 1920. — Sicard et Kudelski, Ebenda, 1920, S. 93. — Sicard et 
Paraf, Rev. neur. 1920. — Simon et Vigneul, Rev. méd. de Est 1920, S. 940. — Simons, 
Berl. Ges. f. Psych. u. Nerv.; Neur. Zbl. 1920. — Sirois, Bull. méd. de Québec 1920, S. 202. 
— Sittmann, M. med. Woch. 1920, Nr. 16. — Skoog, Kansas med. Soc. j. 1920, S. 1. — 
Skversky, Am. j. of the med. sc. 1919, S. 849. — Société de Pédiatrie 1920, 20, I. — 
v. Sohlern, Med, Kl. 1919, XXII, S. 535; M. med. Woch. 1919, Nr. 37/38. — Souchon, 
Lyon méd. 1920, S. 444. — Souques, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 1920, 
S. 455 u. 552. — Spanno, Pediatria XXIX. — Spat, M. med. Woch. 1919, Nr. 34; Wr. kl. 
Woch. 1920, Nr. 13. — Spiegel, Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 10; 1920, Nr. 8; Zt. f. d. ges. Neur. 
u. Psych. XXII, H. 5/6. — Staehelin, Schweiz. med. Woch. 1920, Nr. 11; Zt. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. XXII, Nr. 3/4; Schweiz. A. f. Neur. u. Psych. VIII. — Stafford, J. of 
Laboratory and clin. med. 1919, S. 791. — Stanton, Mod. Med. 1920, S. 353. — de Stella, 
Scalpel, 74. Jahrg. — Stephen et Bulchmandani, Indian med. Gaz. 1920, S. 81. — Stern, 
Vers. d. Irren- u. Nervenarzte Niedersachsens u. Hannovers 1921. — Sternberg, Wr. kl. 
Woch. 1920, S. 785. — Stiefler, Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 14 u. 33. — Stradiotti, Folia med., 
7. Jahrg., Nr. 6. — StrdufBler, Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 8. — Strecker and Marsh, J. of 
the Am. med. LXXVI. — Stroup, Rev. med. de lEst 1922, S. 222. — Striimpell, D. med. 
Woch. 1920, Nr. 26. — Stuchlick, Casopis Geskych lekattiv 1920. — Sullivan, Florida med. 
Assoc. j. 1919, S. 160. — Swolfs, Scalpel, 74. Jahrg. — Tacconi, Gazz. degli Osped. e 
delle Cliniche 1919, S. 364. — Tailleus, Rev. méd. de la Suisse rom. 1920, S. 535. — Tan- 
fani, Giorn. di psych., clin. e techn. manic., 49. Jahrg. — Tarozzi, Rif. med. 1920, S. 361. 
— Taylor, Br. med. j. 1920, S. 282. — Tilney et Howe, Epidemic encephalitis, New York 
1920. — Tinel, Rev. neur. 1920, S. 468. — Torello, Laboratorio 1920, S. 706. — Tron, Rif. 
med. 1920, S. 465. — Tucker, The j. of the Am. med. Assoc. 1919, S. 1448; Virginia med. 
Monthly 1919, S. 228. — Tunola, Rif. med. 1920, S. 146. — Turner, Tenessee State med. 
Assoc. j. 1920, S. 189 u. 309. — Tyau, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de Paris 
1920, S. 734. — Ulrich, Ugeskr. for Laeger 1920, S. 71. — Umber, M. med. Woch. 1920, 
Nr. 21. — Urechia, A. internat. de neur. II]. — Vaidya, Lancet 1918, S. 322. — Valle del 
y Yove, Revista de Medic. y Cirugia prac. 127. — Vampre, Bolet da Soc. de med. e cir. 
de Sao Paulo 1920, S. 20. — Vargas, Med. de los mifios XXII. — Vauchez, Thése de Lyon 
1921. — Vaughan, J. of Labor and klin. Med. St. Louis 1919, S. 381. — Vecchi, Il Poli- 
clinico 1920, XXVII, S. 310. — Verbizier, Réun. médic. interalliée de la XIe région, 4. Sept. 
1918. — Verger, Gaz. hebd. des sc. méd. de Bordeaux 1920. — Verger et Lartigaut, Soc. 
anat.-clin. de Bordeaux 1920. — Verrey-Westphal, Rev. méd. de la Suisse rom. 1920, 
S. 557. — Vest, West Virginia méd. j. 1919, S. 454. — Vincent, Bull. et Mém. de la Soc. 
méd. des hop. de Paris 1920, S. 1536; 1921; Bull. de lacad. de méd. 1920, S. 324. 
— de Waele, Scalpel, 74. Jahrg. — Wahl, Inaug.-Diss. GieBen 1920. — Wandel, M. med. 
Woch. 1920, Nr. 21. — Weber and Wilson, Clinical j. 1919. — Wegeforth and Ayer, J. of 
the Am. med. Assoc. 1919, Nr. 5. — Weil, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hép. de 
Paris 1920, S. 207. — Weinberg, Pennsylv. med. j. 1920, S. 4. — Weif, Neur. Zbl. 1920, 
Nr. 7. — Widal, Bull. de Vacad. de méd. 1920, S. 392; Acad. Med. 1920, S. 81. — Wiener, 
M. med. Woch. 1920, Nr. 14. — Williams, Lancet CCI, Nr. 10. — Wilson, Lancet 1920. — 
Wilson and Weiser, J. of the Michigan State med. soc. XX. — Winner, Illinois medic. j. 
1919, S. 126. — Winslow, Northwest med. 1919, S. 209. — Wood, Am. ophth. Soc. 1919. 
— Zacharias, Svenska lakartidningen, 18. Jahrg. — Zagari, Rif. med. 1920, S. 245. — 
Zamazal, Gasopis teskych leka¥iv. — Ziemann, Berl. Ges. f. Psych. u. Nerv. 8. Marz 1920. 


718 Erwin Straus. 


B. Die Heine-Medinsche Krankheit (Poliomyelitis anterior acuta) 


hat schon im Band 2, Teil II, dieses Handbuches unter den Infektionskrank- 
heiten eine ausfiihrliche klinische Darstellung gefunden, so da an dieser Stelle 
auf eine Wiederholung verzichtet werden muf. 


C. Anhang. 


Unter den in epidemischer Verbreitung auftretenden Infektionskrankheiten 
machen die durch Erkrankung des Centralnervensystems hervorgerufenen 
Symptome bei dem Fleckfieber regelmafig, bei dem Typhus ab- 
dominalis haufig, bei der Malaria zuweilen den Hauptteil der klini- 
schen Erscheinungen aus. Der Weltkrieg hat Gelegenheit geboten, die 
Erfahrungen in bezug auf die in Rede stehenden Seuchen wesentlich zu ver- 
mehren. Auch die pathologisch-anatomischen Kenntnisse sind, angeregt 
besonders durch die Arbeiten E. Frdnkels, Diircks und Spielmeyers, erweitert 
worden. Die Befunde ergaben ttbereinstimmend bei den drei 
genannten Krankheiten das Vorkommen entzindlicher 
Veranderungen in herdférmiger Anordnung, die zum 
Teil die klinischen Erscheinungen gut erklarten. Am wenigsten ist das zurzeit 
noch beim Typhus der Fall. Da auSerdem die nervésen Symptome des Typhus 
in diesem Handbuch bereits ausfihrlich geschildert sind, werde ich mich 
hier auf eine kurze Darstellung der nervésen Komplikationen des Fleckfiebers 
und der Malaria beschranken, deren akute Stadien und besonders deren Rest- 
erscheinungen jetzt auch in Deutschland haufiger differentialdiagnostisch in 
Betracht zu ziehen sein werden. 


Das Fleckfieber. 


In seiner ausgezeichneten, im Jahre 1900 erschienenen Monographie des 
Fleckfiebers hat Curschmann die wahrend dieser Erkrankung beobachteten 
nervosen Erscheinungen auf die Wirkung der Toxine bezogen, da 
wesentliche anatomische Veranderungen des Hirns und der Haute noch nicht 
bekannt waren. Ihre Erklarung als Wirkung der Temperatur- 
steigerung, wie sie damals von manchen Autoren gegeben wurde, lehnte 
Curschmann schon deshalb mit Recht ab, weil die klinischen Erscheinungen und 
die Fieberbewegung einander nicht parallel laufen. Eugen Frénkel hat zuerst 
den Charakter des Fleckfiebers iiberhaupt als Entziindung der 
kleinsten Arterien und Capillaren durch Untersuchung e x- 
zidierter Roseolen klarstellen kénnen. Bauer hat nach dem dann wohl 
als erster 1916 den Befund analoger GefaBprozesse an den 
inneren Organen mitgeteilt, ohne dem Centralnervensystem eine be- 
sondere Aufmerksamkeit zu widmen. Unabhangig von ihm gab wenige Wochen 
spater Ceelen eine ausfiihrliche Erérterung dieser Fragen mit besonderer Be- 
ricksichtigung der histopathologischen Veradnderungen im Gehirn. Das Material 
entstammte Fallen, die klinisch von Munck beobachtet waren. Die Eigenart der 
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Fleckfieberherdchen im Gehirn, die durch die Beteiligung des nervésen Ge- 
webes doch in vielem von den an den Roseolen erhobenen Befunden abweichen, 
wurde weiterhin mehrfach griindlich untersucht. Von den Autoren seien Spiel- 
meyer, Wohlwill, Loewy, Schroeder genannt. Ceelen hat den Boden des 
vierten Ventrikels als Pradilektionsstelle fir die Ent- 
wicklung der Herdchen bezeichnet. Diese Beobachtungen wurden von anderen 
Autoren bestatigt, zum Teil aber auch erweitert, indem der ganze Hirnstamm 
gleichmaBig am meisten betroffen gefunden wurde. Dagegen ist die Zahl und 
_ Dichte der Herde in den Hemispharen geringer; am sparlichsten sind nach 
Ceelen die Herde im Kleinhirn anzutreffen. Mit dr Ausdehnung der 
Pocnatkunowaut (den vPfexus chorioideus der Hirn- 
Venirikelsteht die Vermehrune des Liquors, der hautfige 
Befunddes Hydrocephalusinternusim Zusammenhang. 
Munck konnte an der Leiche durch Punktion des vierten Ventrikels 50 cm’ 
Liquor gewinnen. Loewy, dem Spielmeyer zustimmt, hat die beim Fleckfieber 
auftretenden Veranderungen an den Meningen ausfithrlich ge- 
schildert und mit Nachdruck als ,Meningitis exanthematica“ 
gedeutet. Erhéhte Permeabilitat der Meningen erwahnen Weil-Soucek und 
Felix, Einen Fall mit Beteiligung des Ritckenmarks haben 
Urechia und Josephi beobachtet. Die Erkrankung der peripheren Nerven ist 
nicht selten. 

Die klinischen Erscheinungen kénnen nunmehr in weitem Umfang durch 
die anatomischen Befunde erklart werden, was wiederum zu einer Erweiterung 
und Vertiefung der klinischen Bilder gegentiber den 4Alteren Darstellungen 
beitragt. 

Die Fortschritte in der Epidemiologie und Atiologie kénnen hier nicht 
gewtirdigt werden. 

Obwohl eine gleichartige Erkrankung der GefaBe in allen Organen be- 
obachtet wird, stehen doch in der Mehrzahl der Falle die nervésen Er- 
scheinungen und die Zirkulationsstérungen, die selbst zum Teil Folge der 
central bedingten Vasomotorenlahmung sind, im Vordergrund, wahrend klinisch 
bei den anderen Organen oft deutliche Zeichen einer Erkrankung vermift 
werden. Es zeigt sich darin die besondere Empfindlichkeit des Centralnerven- 
systems gegentiber allen Schadigungen und das der Differenziertheit des 
Gehirns entsprechende Vermogen raumlich wenig ausgedehnter Veranderungen, 
deutliche Symptome hervorzurufen. Die Schwere der cerebralen Krankheits- 
erscheinungen stand in den anatomisch untersuchten Fallen fast stets in einer 
einfachen Beziehung zur Menge, Dichte und Lokalisation der Herdchen. 

Diekencepuclitisiber tr leckiteber unterscheidet sich 
yon den bisher dare@esteliten Formen zunachst darin, 
dvperetelmabhia die cerebralesErkrankung einen Teil 
der akuten Erscheinungen ausmacht, sich wahrend 
der Fieberperiode entwickelt, diese haufig tiberdauert, 
aber nur ausnahmsweise postinfektiés auftritt. In der 


720 Erwin Straus. 


Regel ist der ganze Verlauf des Fleckfiebers, Temperatur, Entfieberung, die 
Entwicklung und Riickbildung der nervésen Stérungen, recht typisch. 

In den ersten Krankheitstagen besteht eine starke Mattigkeit 
und Apathie, Parasthesien, heftige Schmerzen in den Gliedern, Kreuzschmerzen, 
Kopfschmerzen, die meist in der Schlafe und Stirn lokalisiert sind und wahr- 
scheinlich auf eine centrale Reizung des Trigeminus bezogen werden mussen, 
auBerdem findet sich oft lebhafter Schwindel Das BewuB8tsein ist im 
Beginn noch ungetriibt, obgleich die Patienten in ihren Schmerzen und Krank- 
heitsgefiihl sich meist apathisch oder abweisend verhalten. Bei Fragen, die 
ein gewisses Ma von geistiger Anstrengung und Konzentration erfordern, 
versagen sie auch jetzt schon rasch. In den ersten Tagen besteht oft hart- 
nickige Schlaflosigkeit. Von kurzem Schlummer werden die Kranken 
durch schreckhaite Traume aufgestort. Die Traume wiederholen sich 
oft mit gleichem Inhalt und auch die spateren ausgesprochenen Delirien sind 
meist gleichfalls einténig. Munck erwahnt unter den Anfangssymptomen einen 
auffalligen Glanz der Augen. : : 

Die Temperatur steigt rasch, oft unter Schiittelfrésten aut 
39—40° und halt sich in dieser Hohe bis zur Entfieberung, die in der Regel 
zwischen dem 13. und 17. Tage lytisch eintritt, Die Milz ist frith- 
zeitig vergréBert und palpabel, der Puls ist weich, be 
schleunigt. Erst mit der weiteren Entwicklung macht sich eine aufer- 
ordentliche Senkung des Blutdrucks geltend, die noch in die Re- 
konvalescenz hinein andauert und in vielen Fallen zum totlichen Ausgang 
beitragt. 

Mit dem Exanthem, das meist am 3.—5. Tag deutlich 
wird, treten auch die gesamten nervésen Stérungen in 
einschweres Stadium. Es sind dreierlei Erscheinungen abzugrenzen: 
allgemein cerebrale, Herderscheinungen und meningitische Symptome. In der 
zweiten Halfte der ersten Krankheitswoche tritt haufig unter Unruhe eine z u- 
nehmende BewuBtseinsstérung ein, die sich rasch zum 
Koma steigern kann. Loewy hat allerdings unter 300 Fallen nur bei 
25° |, der Kranken BewuBtseinsstérungen beobachtet. Wieweit der ,,genius 
epidemicus“ und eine gewisse Subjektivitat der Beurteilung diese Abweichung 
von fast allen anderen Beobachtern verschuldet hat, 1aBt sich aus Loewys Arbeit 
nicht klar ersehen, da sie keine ins Einzelne gehende Ubersicht seiner samtlichen 
Falle gibt. 

] Hautig sind Delirien’ mit lebhaften monotonen, oft 
angstlichen Halluzinationen, in denen die Kranken, soweit ihre 
Krafte es erméglichen, aggressiv werden, Fluchtversuche unternehmen. Auch 
duBerst gewaltsame Suicidversuche sind in diesem Stadium nicht selten 
ee eee Patienten haben bei sonst schlechter Erinnerung an die 
ee Hn as Gedachtnis an die schreckhaften Halluzinationen aus 
aa aol e ae pear aenae des Delirs fallt in den Beginn 

) ich Ruhe und Schlaf wieder; selten beginnen 
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die Delirien erst am Ende der 2. Woche zugleich mit der Entfieberung. Frith 
einsetzende Delirien sind prognostisch ungiinstig, ebenso ein tiefes Koma, doch 
sind auch solche Falle noch zur Genesung gekommen. 

Bei manchen Kranken wird ein eigentiimlicher katalepti- 
scher Zustand wahrend des Komas beobachtet. Er tritt meist in der 
2. Woche auf. Die BewuBtseinsstérung ist nicht sehr tief, trotzdem sind die 
Kranken auBeren Eindrticken véllig unzuganglich, Atmung und Puls sind oft 
kaum nachzuweisen, die Haut fthlt sich kalt an. Die Kranken halten ihnen 
gegebene Stellungen trotz ihrer Entkraftung lange inne. Bei passiven Be- 
wegungen ist eine deutliche Rigiditat wahrzunehmen. Curschmann hat den 
Zustand als Coma vigile beschrieben. Der in vielen anderen Fallen be- 
obachtete grobschlagige Tremor fehlt auch in diesen Zustanden des 
Coma vigile nicht. 

Tagelang dauernde Contracturen sind mehrfach aufgetreten, be- 
sonders sind die Beuger befallen. Choreatische Bewegungsunruhe erwahnten 
Forster, Kollert-Finger, Weil-Soucek, Matthes; tetanische Zustande Munck, 
Curschmann, Weil-Soucek. Zuweilen war ein FuBklonus auszulésen, ohne daB 
gleichzeitig spastische Reflexe vorhanden waren. 

Unter den Herderscheinungen, zu denen wir bereits die zuletzt erwahnten 
Symptome zahlen mtissen, sind Hemiplegien selten, ebenso Krampfe 
vom Jacksonschen Typ. Die Lokalisation der Herde fiihrt dagegen 
haufig zu bulbaren Stérungen. Keller hat solche in 20°/, seiner Falle 
als vorherrschende Erscheinungen verzeichnet. Die Sprache wird nasal 
oder eigentiimlich gedampft und verwaschen. Es bestehen Schluck- 
stérungen, haufig Gaumensegelparesen. Die Blutdruck- 
senkung und die oft vorhandenen Atemstérungen sind gleichfalls auf Herd- 
bildungen im Bulbus im Kerngebiet des Vagus zu beziehen. Die Schwer- 
hérigkeit, die nicht selten eintritt, mu beim Fehlen peripherer Ver- 
anderungen auf Schadigung der Acusticusbahn zuriickgefiihrt werden. Kellers 
Falle mit bulbaren Erscheinungen kamen alle zur Heilung. Einen interessanten 
Fall mit pseudobulbarparalytischen Symptomen hat Warten- 
berg beschrieben. 

Trotz der Haufigkeit des bulbaren Sitzes der Erkrankung ist Nystagmus 
nur ganz selten beobachtet worden, die Augenbewegungen bleiben meisi frei. 
Wahrend der schweren komatésen Zustande ist die Lichtreaktion auf- 
gehoben oder trage. Haufig ist Miosis. Veranderungen des Sehnerven waren 
einige Male durch GefaBveranderungen am Nervus opticus zu erklaren. Loewy 
erwahnt einen Fall von Thrombose der Arteria centralis retinae. Meningiti- 
sche Erscheinungen treten schon in den ersten Tagen hervor. Es finden sich 
Nackensteifigkeit, Opisthotonus, Kernigsches Zeichen. Die BewuBtseins- 
stérungen, die das Fieber iiberdauern, bezieht Loewy gleichfalls auf die 
Meningitis. 

Im Lumbalpunktat findet sich haufig eine Pleocytose, aber nur 
selten ein erhéhter Druck. Weil-Soucek, Felix haben auf die erhohte Durch- 
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lassigkeit der Meningen hingewiesen. Sie konnten im Liquor Aggluti- 
nation mit dem Proteusstamm X, und besser mit X,, nach- 
weisen. AuBerdem in einem groBen Teil ihrer Beobachtungen eine 
positive Hamolysinreaktion. Die Hamolysinreaktion trat im 
Beginn der 2. Krankheitswoche auf, erreichte ungefahr mit der Entfieberung 
ihr Maximum, um dann allmahlich abzunehmen. Ein Zusammenhang zwischen 
der Starke der Permeabilitat und der Schwere der Erkrankung war nicht 
festzustellen. Devaux fand den Liquor triibe, xanthochrom, koagulierbar; es 
bestand positive Noguchi-Reaktion und Zellvermehrung. 

Im weiteren Verlauf ist mit der Entiieberung die 
Lebensgeiahr<noch nicht bes¢itigt) © Dieiglam geagve 
stehende Blutdrucksenkung hat in einzelnen Fallen 
auch in der Nachfieberperiode noch den Tod herbei- 
gefithrt. Die psychischen Allgemeinerscheinungen 
schwinden oft nicht gleichzeitig mit dem Fieber. Die 
Rekonvaleszenten werden noch-lange durch Neuralgien, 
Wiederkehr der anfangs bestehenden Pardasthesien ge 
qualt. 


Morawetz hat bei einer 20jahrigen Frau 2 Tage nach der Entfieberung unter Er- 
brechen neuerdings Bewuftseinsstérungen auftreten sehen, die innerhalb weniger Tage zu 
einer rechtsseitigen Hemiplegie mit Beteiligung des rechten Facialis, motorischer Aphasie 
und Apraxie der nicht gelahmten Seite fiihrie. Das Fieber war wieder gestiegen und das 
BewuBtsein wieder vollig getriibt, nachdem sich das zuvor wahrend der ersten 17tagigen 
Fieberperiode bestehende Koma bereits véllig erhellt gehabt hatte. Die Patientin blieb am 
Leben. Pathogenetisch konnte durch den sicheren Ausschlu8 luetischer, arteriosklerotischer, 
endokarditischer, nephritischer Prozesse der Zusammenhang mit dem Flecktyphus sicher- 
gestellt werden. 


In einem Teil der giinstig verlaufenen Falle ist keine vollige Ausheilung 
eingetreten. Demianowska hat 44 Falle mit Resterscheinungen aus 
einer in Polen 1919/20 beobachteten Epidemie zusammengestellt. Sie fand 
darunter 22mal Hemiparesen, seltener Contractur, unter den rechtsseitigen 
Hemiplegien 11mal Sprachstérungen. Die Paresen hatten in 18 Fallen wahrend 
der Fieberperiode eingesetzt, nur 4mal spater. Bei 2 Kranken bestanden Anfalle 
von Jacksonschem Typ, bei einem Athetose mit Amimie und Akinese, bei zweien 
disseminierte Prozesse, darunter einer mit Blasenstérungen. Eine Tendenz zur 
allmahlichen Besserung war 17mal zu konstatieren. Urechia und Josephi er- 
wahnen unter ihren 4 Fallen mit Restzustanden einen mit Myelitis und Atrophie 
der Muskulatur. Wartenberg berichtet von einem pseudobulbaren Restzustand 
mit zahlreichen striaren Symptomen. 

Auf die Therapie kann hier nicht eingegangen werden. Die Behandlung 
der Restzustande entspricht der in den vorangehenden Abschnitten erwahnten. 

Literatur: Bauer, Zur Anatomie und Histologie des Fleckfiebers. M. med. Woch 
1916, Nr. 15 u. 34. — Bednowskhi, Sehnervenatrophie nach Fleckfieber. Lwowski ead 
lekarski 1921, 11. Jahrg. — Benda, Mikroskopisch-pathologische Befunde im Gehirn eines 
Fleckfieberfalles. Demonstr. kriegsarztl. Abend Berlin, 23. Marz 1915. — Brauer, Referat 
Verhandl. d. deutsch. Kongr. f. inn. Med. 1916. — Ceelen, Uber die alroskopieeae Bathe: 
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logie des Flecktiebers. Zt. f. kl. Med. 1916, LXXXII; Histologische Befunde bei Fleckfieber. 
Berl. kl. Woch. 1916; Pathologische Anatomie des Fleckfiebers. Erg. d. path. Anat. 1919, 
1. Teil. — Chiari, Zur Klinik des Fleckfiebers. Wr. kl. Woch. 1919. — Curschmann, Fleck- 
fieber. Nothnagels Handb. Wien 1900, III. — Demianowska, Nervenkomplikationen bei 
Fleckfieber. Ref. Zbl. f. d. ges. Neur. u. Psych. XXVIII (polnisch). — Devana, Les com- 
plications nerveuses du typh. exanthématique. J. méd. franc. 1921, Nr. 2. — Felix, Uber 
die Permeabilitat der Meningen bei Fleckfieber. Med. Kl. 1917, Nr. 18. — Forster, Berl. 
Ges. d. Psych. u. Neur., 10. Okt. 1920. Neur. Zbl. 1920, S. 461. — E. Frankel, Uber Fleck- 
fieber und Roseola. M. med. Woch. 1914; Zur Fleckfieberdiagnose. M. med. Woch. 1915. — 
Jarich, Zur Kenntnis der Gehirnveranderung bei Fleckfieber. D. A. f. kl. Med. CXXVI. 
— Jurgens, Das Fleckfieber. Bibliothek von Coler u. Schjerning XXXVIII. — Keller, Bul- 
bare Erscheinungen im Verlauf des Fleckfiebers. Neur. Zbl. 1919, S. 380. — Loewy, Zur 
Klinik und Pathogenese der nervésen Erscheinungen bei Fleckfieber. Obersteiners Arb. 
1920, XXII, S. 191; Uber nervése Stérungen, hervorgerufen durch Infektionskrankheiten. 
Jahrb. f. Psych. XXXVIII. — Morawetz, Ein Fall von Fleckfieber. Med. KI. 1919, S. 637. 
— Munck, Kliinische Studien bei Fleckfieber. Zt. f. kl. Med. 1916, LXXXII. — Nicolle u. 
Blaizor, Uber den Flecktyphus. Akad. d. Wiss. Paris 1915. — Pollak, Gehirnveranderung 
bei toxisch-infektidsen Prozessen. Vortr. ref.: Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. XXVII, S. 32. 
— Spielmeyer, Die centralen Veranderungen bei Fleckfieber. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 
XLVI. — C. S. Urechia u. A. Josephi, Einige Komplikationen seitens des Nervensystems 
bei Flecktieber. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1921, LXVIII, S. 145. — Wartenberg, Zur 
Klinik und Pathogenese der Pseudobulbarparalyse. Mon. f. Psych. u. Neur. LI, H. 5. — 
Weil-Souéek, Die cerebralen Erscheinungen und die meningeale Permeabilitét bei Fleck- 
fieber. D. med. Woch. 1917, Nr. 30. — Wexberg, Uber Kau- und Schluckstérungen bei 
Encephalitis. Zt. f. d. ges. Neur. u. Psych. LXXI. — Wohlwill, Veranderung des Central- 
nervensystems bei Typhus exanthematicus und ihr Verhdltnis zu dem ProzeB in den 
Roseolen der Haut. A. f. Derm. u. Syph. 1921, Orig. CXXXII. 


Die Malaria. 


Die nervésen Komplikationen der Malaria treten meist 
in den Fallen auf, die durch die halbmondférmigen Parasiten der sog. per- 
nizidsen oder tropischen Fieber hervorgerufen werden. Der von R. Koch ge- 
pragte Ausdruck der ,,tropischen Form“ ist nicht ganz gliicklich gewahlt, da 
diese oft sehr schweren Formen der Malaria auch in auBertropischen Landern 
endemisch vorkommen. So wurde die Malaria comatosa wahrend des Weltkrieges 
sehr haufig gerade an der mazedonischen Front beobachtet. Am seltensten sind 
die nervésen Erscheinungen bei dem Quartanafieber. Bei der Tertiana wurde 
nach einer Zusammenstellung Mines in 0-6°/, der Falle Aphasie, in 1-2°/, all- 
gemeine Hirnerscheinungen, Koma u.s. w. gefunden. Infolge der auBerordent- 
lichen Verbreitung der Krankheit in manchen Gegenden entsprechen diesen 
niedrigen Prozentzahlen doch recht hohe absolute Ziffern. 

DieSymptomatologie ist eine auBerordentlich mannigfaltige. Z u 
den Allgemeinerscheinungen des Komas, der Delirien, 
des algiden Zustandes gesellen sich Herderscheinun- 
gen, Hemiplegien, Monoplegien, Aphasien, motorische 
Reizerscheinungen, Trismus, Athetose, Hér- und Seh- 
storungen, bulbare Erscheinungen, myelitische Sym- 
ptome, das Zustandsbild der multiplen Sklerose. Wir 
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begegnen also hier fast all den Symptomen wieder, die schon bei der En- 
cephalitis erwahnt sind. 

Fine Besonderheit erhalten die durch die Malaria 
hervorgerufenen nervosen Symptome in einem Teil der 
Falle durch den Zusammenhang mit den einzelnen 
Anfallen dieser Krankheit. Die allgemeinen und samtliche Herd- 
erscheinungen kénnen einen passageren oder intermittierenden Charakter haben, 
so daB sie mit den einzelnen Anfallen kommen und vergehen. Es wurden mehr- 
fach Hemiplegien und isolierte Aphasien beobachtet, die mit dem Malariaanfall 
auftraten und schon nach einigen Stunden mit dem Fieber wieder ver- 
schwunden waren. Boisseau erwahnt eine reine motorische Aphasie, die nach 
7 Stunden abgeklungen war. Macorio beobachtete einen Fall, bei dem eine 
Tetraplegie nach 3 Stunden bereits wieder behoben war. Von ahnlichen Fallen 
berichten Laforgues, Lott, Rodenwaldt. Mine hat 8 Krankengeschichten mit- 
geteilt, in denen die Aphasie nach 11—42 Tagen verschwand. 

Im einzelnen sind folgende Beziehungen zwischen dem Auftreten der 
nervésen Erscheinungen und den einzelnen Fieberanfallen méglich: Sie kénnen 

a) mit dem Anfall, 

6) unmittelbar nach dem Anfall (postfebril), 

c) an Stelle des Anfalls (Larven) auftreten. Sie kénnen 

d) zugleich mit dem Anfall verschwinden, 

é) ihn einige Zeit ttberdauern, 

f) als dauernde Anfallserscheinung bestehen bleiben. Sie kénnen 

g) mit dem Erstlingsfieber, wie es bei dem Koma haufig der Fall ist, 
eintreten, 

h) sich bemerkbar machen, nachdem bereits einige Fieberanfalle voran- 
gegangen sind, 

i) erst bei einem spateren Rezidiv oder Riickfallen zu stande kommen, 

k) nur bei einem einzigen Anfall auftreten oder rezidivieren. SchlieBlich 

1) sich wahrend des Komas entwickeln oder bei freiem Sensorium 
entstehen. 

Die Erkennung dieser die Malaria komplizierenden Zustande wird oft 
dadurch erschwert, daB der Fieberverlauf keineswegs ein typischer ist, vielfach 
keine hohen Fiebergrade erreicht werden, und da in zahlreichen Fallen auch 
das fiir die Malaria sonst charakteristische Zeichen der Milzschwellung fehlt. 

Die anatomischen Veranderungen sind sehr verschiedenartig. Es finden 
sich Odeme und Hyperamie des Gehirns, punktférmige Blutungen, Ausfiillung 
der Capillaren mit Plasmodien und Pigment, massenhafter Blutaustritt ins 
Mark, perivasculare nekrotische Herde, auf die Toxine zu beziehende Ganglien- 
zelldegenerationen und die von Diirck als Malariagranulome bezeichneten 
Gliastrauchbildungen. Es ist in den einzelnen Fallen aus dem klinischen 
Befund allein nur teilweise méglich, die Symptome auf eine besondere Art des 
pathologisch-anatomischen Prozesses zu beziehen. Am eindeutigsten diirften 
noch die Beziehungen zwischen den genannten Granulomen und den Fallen 
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sein, in denen sich vortibergehend oder dauernd das Zustandsbild der multiplen 
Sklerose bildet. So sagt Diirck ,,das Malariagranulom kann der Jugendzustand 
der multiplen sklerotischen Herde sein“. 

Multiple Sklerose nach Malaria ist schon von alteren Autoren, Forti und 
Angelini, von Triantaphylides, Bregmann, Kiwiet de Jonge, berichtet worden. 
Neuerdings hat sich Béchert wieder mit diesem Syndrom befaBt. Das 
Symptomenbild der spastischen Zustande, des Nystagmus, der Sprach- 
stérungen, der fehlenden Bauchreflexe entspricht durchaus dem von der 
multiplen Sklerose gewohnten. Kiwiet de Jonge beobachtete die Erscheinungen 
der multiplen Sklerose bei einem Tertianafieber. Auch diese Symptome kénnen 
mit den Anfallen vollig verschwinden. 

Die Diagnose ist meist leicht zu stellen, sofern nur ttberhaupt an 
die Méglichkeit einer Malaria gedacht wird. Sonst aber kann sie erhebliche 
Schwierigkeiten bereiten. Ich beobachtete einen Fall komplizierter nervéser Er- 
scheinungen nach Malaria, bei dem friiher wahrend eines Anfalls von motori- 
scher Aphasie unter dem Verdacht einer Hirngeschwulst eine Trepanation aus- 
gefiithrt worden war. 

Bei der Malaria comatosa ist die Verwechslung mit Meningitis, der 
Uramie, der Hamorrhagie méglich. Dem Eintritt des Komas geht zuweilen 
Kopfischmerz, Unruhe, Somnolenz voraus. Nicht selten tritt das Koma ganz 
plétzlich ein und fiihrt bei schweren Fallen schon wahrend des ersten Anfalls 
zum Tode. Motorische Reizerscheinungen sind haufig, epileptische Anfalle 
finden sich fast nur bei Kindern. Die Lichtreaktion ist trage, aber meist erhalten, 
haufig wird Nackensteifigkeit, das Kernigsche Phanomen beobachtet. 

Das Blut enthalt massenhafte Tropicaparasiten. Pyszkowski fand bei einer 
unter dem Bild einer Meningitis verlaufenen Tertiana die Riickenmarksfliissig- 
keit leicht getriibt, eine Spur gelblich, sie enthielt reichlich Erythrocyten und 
mafig Leukocyten; der Druck betrug 200 mm. 

Bei giinstig verlaufenen Fallen findet sich nach der annetinay des Be- 
wuBtseins eine Zeitlang noch Apathie und Schlafsucht, auch kann bei einem 
neuen Anfall das Koma wiederkehren. An die Stelle de Komas treten aber 
nicht selten Delirien, zumeist mit Angstlichen Vorstellungen, in denen die 
Kranken sich verfolgt glauben und lebhaft halluzinieren. 

Sehstérungen als Folge von Entztindung oder Atrophie des Sehnerven, von 
Netzhautblutungen, von Krampfzustanden der NetzhautgefaBe sind haufig. 
Nur in einem Teil der letzteren Falle sind dabei Veranderungen im Augen- 
hintergrund nachzuweisen gewesen. Delveze erwahnt eine intermittierend auf- 
tretende Ataxie mit Sehstérungen. 

Die Beteiligung des Riickenmarks kann zu ausgebildeten Symptomen einer 
Paraparese der Beine, Blasenmastdarmstérungen, Sensibilitatsstorungen, 
Atrophie fiihren. In einem Fall wurde eine isolierte rezidivierende Blasen- 
lahmung als Malarialarve erkannt. 

Die Diagnose ist in allen zweifelhaften Fallen durch die Blutunter- 
suchung, den Nachweis der Parasiten oder der Veranderung des Blutbildes, 
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der Mononucleose zu stellen. Wo aus der Anamnese sich eine Neigung zu 
wiederholten nervésen Komplikationen ergibt, soll man mit provokatorischen 
MaBnahmen zum Zweck der Diagnosenstellung zuriickhaltend sein. 

Unter den nervésen Komplikationen der Malaria ist noch die sog. Per- 
niciosa algida zu erwahnen, die eine der heftigsten Verlaufsformen der Malaria 
iiberhaupt darstellt. Die Symptome sind zum gréBten Teil als Folge der Giit- 
wirkungen auf die Vasomotoren zu erklaren. Die Perniciosa algida tritt nicht 
intermittierend auf, sondern endet tétlich oder geht in Heilung uber. Sie kann 
aber sehr wohl erst wahrend eines spateren Fieberanfalls oder eines mehr 
kontinuierlichen Verlaufs auftreten. Sie kommt auffallig haufig mit den gastro- 
intestinalen Stérungen der Malaria zugleich vor. Die Prognose ist sehr schlecht. 
Der Tod tritt meistens in wenigen Stunden oder einem halben Tag ein. Die 
Patienten empfinden nur eine 4uBerste Mattigkeit, sind apathisch, das BewuBt- 
sein ist meist kaum getriibt, zuweilen klagen sie iiber eine brennende innere 
Hitze. Ein Kaltegefiihl, der objektiven Abkiihlung der Haut entsprechend, haben 
sie nicht. Die Perniciosa algida entwickelt sich meist im Beginn des Fieber- 
anstieges infolge einer frithzeitigen Blutdrucksenkung. Es kommt zu einer 
deutlichen Abkithlung der Kérperoberflache, der Puls ist klein, beschleunigt, 
schlieBlich besteht eine totale Pulslosigkeit, die Augen sind eingesunken, die 
Pupillen weit, das Gesicht schlaff und faltig, die Atmung ist oberflachlich und 
beschleunigt. Im Gesicht ist zuweilen eine cyanotische Verfarbung zu _ be- 
obachten. Die im Rectum gemessene Temperatur zeigt eine nur mafige Er- 
hohung. Der ganze Zustand hat viel Ahnlichkeit mit dem als Coma vigile 
bezeichneten Syndrom des Fleckfiebers. : 

Die Behandlung ist in allen Fallen die bei der Malaria allgemein an- 
gewandte Chininbehandlung in ihren verschiedenen Modifikationen. 


Literatur: Bardellini, Sui disturbi del sistema nervoso nelle malaria. Annali di med. 
nav. 1898. — Benda, Demonstration eines Sektionsfalles von Malaria tropica. Berl. Med. 
Ges. 5. Sitzung vom 1. Febr. 1922. — Biichert, Das Zustandsbild der multiplen 
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III. Die toxisch-degenerativen entzUndlichen 
Erkrankungen. 
A. Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior (Wernicke). 


Die erste Darstellung der Polioencephalitis acuta haemorrhagica hat 
Wernicke in seinem Lehrbuch der Gehirnkrankheiten im Jahre 1883 gegeben. 
In seiner Kasuistik konnte er neben einem schon im Jahre 1875 von Gayet mit- 
geteilten Befund 3 eigene Falle verwerten. Bei diesen waren 2mal der chronische 
Alkoholismus, in einem Fall eine Schwefelsdurevergiftung als Ursache zu er- 
mitteln. Spater hat Marina allerdings die Schwefelsdure nicht mehr als un- 
mittelbare Ursache gelten lassen wollen, sondern angenommen, da die durch 
die Pylorusstenose hervorgerufene Zersetzung des Mageninhalts zu einer 
Autointoxikation geftihrt habe. Auch Strdufler hat in zwei Fallen Autointoxika- 
tion als Ursache der Policencephalitis angeschuldigt; doch ist im wesentlichen 
der Alkoholismus das wichtigste atiologische Moment ftir die Entstehung der 
Polioencephalitis geblieben. 

In anderen Punkten hat das urspriinglich von Wernicke entworfene Krank- 
heitsbild mit Vermehrung der Kenntnisse einige Erweiterung und Abanderung 
erfahren. Wernicke hatte die wichtigsten klinischen Erscheinungen folgender- 
ma8en zusammengefaBt: ,,Es handelt sich um eine selbstandige entziindliche 
akute Kernerkrankung im Gebiete der Augenmuskelkerne, die in der Zeit von 
10—14 Tagen zum Tode fihrt. Die Herdsymptome bestehen in assoziierten 
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Augenmuskellahmungen, die rasch entstehen, fortschreiten und schlieBlich zu 
einer fast totalen Augenmuskellahmung fiihren; doch bleiben selbst dann auch 
gewisse Muskeln davon ausgenommen, wie der Sphincter iridis oder Levator 
palpebrarum. Der Gang der Kranken wird taumelnd und zeigt eine Kom- 
bination von Steifheit mit Ataxie, die am meisten an die Ataxie des Alkoholismus 
erinnert. Die Allgemeinerscheinungen sind sehr auffallender Natur und be- 
stehen in Storungen des BewuBtseins, u. zw. entweder von Anfang Somnolenz 
oder in einem Schlu8stadium der Somnolenz, das durch ein langer dauerndes 
der Agitation eingeleitet wird“. 

Die Beobachtung weiterer hierher gehériger Falle zeigte, daB nicht alle 
Symptome, wie sie Wernicke bei seinem Material gesehen hatte, stets regelmaBig 
wiederkehren und verallgemeinert werden diirfen. Insbesondere fanden seine 
Angaben iiber die Art der Augenmuskellahmungen die assoziierte Blick- 
lahmung, die Verschonung der inneren Augenmuskulatur und des Levator 
palpebrae sich nicht durchgehend bestatigt. Auch die Prognose erwies sich 
nicht so infaust, wie Wernicke sie nach seiner Kasuistik angenommen hatte. 
1895 gab Boedeker auf Grund der inzwischen angewachsenen Literatur und 
eigener Beobachtungen eine zusammenfassende Darstellung, mit der der 
klinische Ausbau im wesentlichen abgeschlossen war. 

In bezug auf die selbstandige Stellung der Krankheit hat Wernicke schon 
die Frage aufgeworfen, ob das Delirium als eine Komplikation oder als eine 
selbstandige allgemeine Erscheinung der Polioencephalitis acuta haemorrhagica 
superior aufzufassen sei, ohne eine Entscheidung zu treffen. Elzholz, Bon- 
hoejfer, Spielmeyer und besonders Schroeder haben auf Grund klinischer und 
anatomischer Erwagungen die Frage umgekehrt dahin entschieden, daB die 
Polioencephalitis haemorrhagica superior nicht als selbstandige Erkrankung, 
sondern nur als eine besondere Form des schweren alkoholischen Delirs auf- 
gefaBt werden diirfe. 

Die Ursache der PolioencephalitisistidemmAl komo: 
mifbrauch. Nur ausnahmsweise ist eine andersartige Genese sicher nach- 
gewiesen. Die im Anschlu8® an Infektionskrankheiten eingetretenen, durch die 
Lokalisation im ganzen symptomahnlichen, durch das gesamte Krankheitsbild 
aber entschieden abgrenzbaren Formen der Encephalitis, die als Polio- 
encephalitis superior et inferior, als akute Bulbarmyelitis, als Polioencephalo- 
myelitis bezeichnet wurden, sind an anderer Stelle beschrieben. Die nach 
Wickmanns Vorschlag als Medinsche Form der Polioencephalitis haemor- 
thagica superior aus der Gesamtheit der Heine-Medinschen Krankheit ab- 
gesonderte Gruppe zeigt wesentliche und deutliche Abweichungen von der 
Wernickeschen Form. Einer Zusammenfassung aller dieser 
Krankheitsbilder, wie sie Lafora fordert, kann man nicht 
Zus t immen. O. Fischer hat einen Fall von Polioencephalitis haemorrhagica 
superior wahrscheinlich luetischer Genese mitgeteilt, bei dem nach specifischer 
antiluetischer Behandlung Heilung eintrat. Trotz teilweiser Ubereinstimmung 
in der Symptomatologie ist dieser Fall nicht hierher zu rechnen, besonders, 
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da ja auch die Art des zu Grunde liegenden pathologischen Prozesses mangels 
einer Obduktion nicht klargestellt werden konnte. 

Nach Boedeker ist es besonders der dauernde SchnapsgenuB, dem die 
Polioencephalitis folgt. Es ergibt sich schon daraus, daB unter den Er- 
krankten das mannliche Geschlecht vorherrschen muB. 
Da die schweren Folgen erst eintreten, wenn der Alkoholmi®brauch schon 
langere Zeit fortgesetzt worden ist, stehen die Kranken meist 
bereits inden mittleren Jahren, aber es kommen auch frithere 
Erkrankungen vor, entsprechend der individuellen Disposition und dem Maf 
der Trunksucht. Zuweilen erfolgt der Ausbruch des Delirs nach besonders 
schweren alkoholischen Exzessen; aber auch nach vélligem Aussetzen des 
Alkoholgenusses kann die Polioencephalitis noch entstehen, wie das Constantini 
bei einem Manne gesehen hat, der bereits */, Jahr in einem Krankenhaus 
behandelt wurde. In einem Fall Liittges entwickelte sich bei einem 19jahrigen 
Schlachter, der sonst maBig war, nach einem 2—3 Tage dauernden ExzeB 
ein kurze Zeit anhaltender deliranter Zustand. Nach weiteren 3 Tagen traten 
Schluckbeschwerden, Dyspnée, Dysarthrie, Gaumensegellahmung, beider- 
seitige Abducensparese ein. Es entwickelte sich eine beiderseitige Ptosis, der 
Cornealreflex war herabgesetzt, es bestand Nystagmus. Liittge sieht wohl mit 
Recht in dem alkoholischen ExzeB nur eine Hilfsursache und nimmt eine 
infektidse Genese an, die allerdings nicht sicher nachgewiesen ist. 

Indentypischen Fallenhaben sich meistschnon friher 
dre-mieschiwerden geltend gemacht i die auch sonst den 
chronischen Alkoholismus auszeichnen. Neben diesen Er- 
scheinungen, dem Magenkatarrh, dem morgendlichen Erbrechen, der Alkohol- 
amblyopie, den Schmerzen und der Schwache in den Extremitaten, setzt dann 
nach kurzer Steigerung der Prodromalerscheinungen oft schon vor Entwicklung 
der Lahmungen das Delirium tremens ein. Schwere Symptome bestehen von 
Anfang an oder kommen im Verlauf hinzu. Das Delirium wird nicht selten, 
wie Schroeder angibt, durch epileptiforme Anfalle eingeleitet. Verwirrt- 
bert und Unruhe, optische und haptische Halluzina- 
tionen, dascharakteristische Herumtasten, die euphori- 
scele SAT ekistorung, der Tremor, das Schwitzen,-ent- 
sprechen ganz denen des einfachen alkoholischen 
Delirs. Zwischen den einfachen und schweren Formen mit ausgepragten 
Lahmungserscheinungen existieren mannigfache Ubergange. Bei der Polio- 
encephalitis ist das Delir durch die hochgradige Schwache und eine oft frih- 
zeitig einsetzende schwere Benommenheit weniger schaumend. Im Verlauf der 
Erkrankung vertieft sich allmahlich die Benommenheit zum Koma, in dem 
bei ungiinstiger Entwicklung der Tod eintritt. 

In manchen Fallen, besonders aber dann, wenn die Erkrankung nicht 
totlich endet, entwickelt sich nach dem Abklingen der 
akuten Erscheinungen aus dem Delir das Korsakojfsche Z u- 
standsbild (Bonhoeffer, Schroeder, Ljafb, Vof). 
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Bald nach dem Ausbruch des Delirs, selten zugleich 
oder schon vorher, treten die Lahmungserscheinungen 
hervor. Die Augenmuskellahmung ist als eine mehr 
oder minder vollstandige Ophthalmoplegie zu charak- 
terisieren. Die einzelnen Augenmuskeln sind in mannigfacher Kombination 
ohne bestimmte Bevorzugung einer Gruppe befallen, so da unter vielen 
anderen Fallen gelegentlich einmal auch die assoziierte Blicklahmung zu 
beobachten ist. UAthoff hat in 50°/, seiner Beobachtungen unvollstandige 
Ptosis gefunden. Die Verschonung der inneren Augenmuskeln, die Wernicke 
angegeben hatte, wurde nicht in allen Fallen bestatigt. Trage Reaktion der 
Pupillen hatte schon Wernicke selbst und nach ihm wieder Boedeker, Thomson 
mitgeteilt. Auch Falle mit vélliger Pupillenstarre sind beobachtet worden 
(Schiile, Boedeker, Zingerle). Die Pupillenstarre fand UAthoff wahrend der 
Polioencephalitis etwas 6fter als sonst bei chronischem Alkoholismus. Die rein 
reflektorische Starre wird von Weiler und Bumke bezweifelt; auch Schroeder 
halt ihr Vorkommen fiir fraglich. Eine isolierte Lahmung der Akkommodation 
ist nur vereinzelt nachgewiesen worden. Neuritis optica und retinale Blutungen 
sind einige Male beobachtet worden. Nystagmus ist selten. 

Der schon von Wernicke geschilderte ataktische, breitbeinige, 
schwankende Gang ist in gleicher Weise immer wieder in Erscheinung 
getreten. Oppenheim halt die cerebellare Inkoordination fiir den wesentlichsten 
Faktor der Gangstérungen. Der Gang ist zuweilen durch choreatische aus- 
fahrende Bewegungen weiterhin gestért. Die Arme sind mitunter von der- 
selben Stérung befallen. Diese unwillkiirlichen Bewegungen treten seltener und 
weniger ausgiebig auch schon in der Ruhe auf. 

Die so haufige Sprachst6érung ist in der Regel nicht auf eine Be- 
teiligung der bulbaren Kerngruppe zu beziehen. Die lallende, verwaschene 
Sprache ist vielmehr zum Teil auf die Schadigung der extrapyramidalen 
motorischen Bahnen zu beziehen und so als eine Folge des Tremors und der 
mangelnden Koordination zu erklaren, zum andern Teil ist der Benommenheit 
an dem Zustandekommen der eigentiimlichen Sprache die Schuld zu geben. 

Ausgesprochene Paresen der Extremitdten oder einzelner 
Muskelgruppen machen sich neben der allgemeinen Schwache nur selten 
bemerkbar. Doch sind einige Male sogar auch Halbseitenlahmungen eingetreten. 

Von den Hirnnerven kommen neben den Augenmuskellahmungen nur in 
einer kleinen Anzahl Falle Paresen des Facialis meist mit Verschonung 
des oberen Astes zu stande. Die Ausbreitung des Prozesses auf die tieferen 
Hirnnervenkerne, das Zustandsbild einer Polioencephalitis inferior 
ist bei der Wernickeschen Form der Encephalitis nur ganz selten zu beobachten. 
Fir die unten beschriebenen Veranderungen der Atmungs- und Herztatigkeit 
bietet in manchen Fallen die Erkrankung des Vaguskernes oder eine Entztindung 
des Nervenstammes eine Méglichkeit der Erklarung. 

{ Die Temperatur ist in der Regel nicht gesteigert, dagegen sogar 
haufig bis auf 35 oder 34° vermindert. Fieber wird ja auch bei den verwandten 
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Formen der Encephalitis pontis et cerebelli oft vermiBt. Allerdings sind dort 
Temperatursteigerungen nicht ganz so vereinzelt wie bei der W ernickeschen Polio- 
encephalitis. Oppenheim-Cassirer haben darauf hingewiesen, daB Untertempe- 
raturen ja auch sonst bei Trinkern und Alkoholdeliranten keine Seltenheit sind. 

Im Gegensatz zur Temperatur ist der P uls meist erheblich beschleunigt. 
Die Tachykardie pflegt in den Endstadien noch zuzunehmen; der Puls wird 
dann klein, oft kaum fiihlbar. Nur ausnahmsweise fehit eine Beschleunigung 
des Pulses oder ist an ihre Stelle sogar eine Verlangsamung getreten. Be- 
obachtungen dieser Art erwahnen Thomson, Salomonsohn, Oppenheim-Cassirer. 

Auch die Atemfrequenz ist erhéht; Atemnot, Cheyne-Stokessche 
Atmung kénnen die schwere Erkrankung noch deutlicher hervortreten lassen 
und einen ungiinstigen Ausgang anzeigen. 

bane Verbindung- der Polioencephalitis.mit einer 
Polyneuritis ist nicht selten. Die Polyneuritis geht dabei oft den 
polioencephalitischen Symptomen voran. Sie zeigt die typische Symptomatologie, 
Sclimerzen, peripher begrenzte motorische und sensible Ausfallserscheinungen, 
Atrophie der Muskulatur, Druckschmerzhaftigkeit der Muskel- und Nerven- 
stamme. Auch die Hirnnerven werden zuweilen von der Entztindung ergriffen. 

Die bei der unkomplizierten Polioencephalitis normalen oder wenig ge- 
steigerten Sehnenreflexe kénnen bei der Verbindung mit der Poly- 
neuritis fehlien. 

Die Blasen- und Mastdarminkontinenz ist meist auf die 
Benommenheit der Kranken zuriickzufiihren. In einem Fall, den Vof beobachtet 
hat, bestand wie auch sonst oft wahrend des Delirs Oligurie. 

Der Verlauf ist in der Mehrzahl der Falle ein akuter. Die Prognose 
ist sehr ernst. Meist tritt nach einigen Tagen oder nach einigen Wochen der 
Tod ein. Heilungen sind aber schon von Boedeker und spater von Spielmeyer 
und Lonhoeffer mitgeteilt worden. Bei den Kranken, die das akute Stadium 
ubersiehen, kommt es nur selten zu einer vélligen Restitution. Es entwickelt 
sich, wie schon erwahnt, dann meistens das Korsakojfsche Zustandsbild. 

Die Behandlung der Polioencephalitis fallt prophylaktisch mit der 
der Trunksucht zusammen. Nach Ausbruch des Delirs sind die auch sonst 
iiblichen MafBnahmen anzuwenden. Die Kranken sind zu tiberwachen, damit 
sie nicht sich oder ihre Umgebung infolge der Verkennung wahrend der 
Halluzinationen beschadigen. Dem fortwahrenden Bewegungsdrang, der die 
Kranken sehr schwacht, kénnen protrahierte lauwarme Bader und der immer 
wieder zu erneuernde Versuch, sie im Bett zu halten, entgegenwirken. 

Die Nahrung wird haufig verweigert. Bleuler empfiehlt eine milchreiche 
Diat, da die an den Trunk gew6hnten Kranken Fliissigkeiten noch am eliesten 
zu sich nehmen. 

Die Herztatigkeit kann nur selten durch Medikamente, Strophanthus, 
Digitalis und seine Praparate wesentlich gebessert werden. Bei Gefahr des 
Kollapses ist unter Umstanden die Darreichung von Alkohol in nicht zu groBen 
Dosen erforderlich. 
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Als Schlafmittel hat sich Paraldehyd am besten bewahrt. 

Bei den Kranken, die das akute Stadium iiberstanden haben, ist infolge 
des psychischen Defektzustandes, der dann zuriickbleibt, meist noch weitere 
Anstaltsbehandlung erforderlich. 
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B. Der Botulismus. 


Aus der langen Reihe verschiedenartiger Erkrankungsfalle durch 
Nahrungsmittelvergiftungen lat sich Aatiologisch, klinisch und jetzt auch 
pathologisch-anatomisch eine Gruppe gut abgrenzen, die manche Ahnlichkeit 
mit der zuvor geschilderten Polioencephalitis und mit manchen Fallen der 
Encephalitis epidemica hat. Die fritheste zusammenfassende, klinisch durchaus 
zutreffende Beschreibung dieser nach dem Genu8 von gerauchertem oder 
gepokeltem Fleisch und Fischen auftretenden Erkrankung stammt von Justinus 
Kerner aus dem Jahre 1820. Die Erkrankungen waren damals in Wiirttem- 
berg, der Heimat Kerners, besonders haufig, wahrend sie in anderen Teilen 
Deutschlands nur selten zur Beobachtung kamen. Schon lange vor der Ent- 
deckung des Erregers wurde vermutet, da8 die Ursache der Botulismuserkrankung 
nicht mit den gewohnlichen Faulnisgiften identisch sein kénne, da die Lebens- 
mittel, auf deren Genu8 man die Erkrankung bei den einzelnen Epidemien 
zuruckfithren konnte, keineswegs die Spuren sehr fortgeschrittener Zersetzungen 
aufwiesen. Kerner selbst nahm Fettsaure als schadliches Agens an. Es wurde 
spater noch eine ganze Reihe von Hypothesen iiber die Natur dieses Giftes 
aufgestellt, die sich alle nicht als richtig erwiesen. Die Trennung des Botulismus 
von der Trichinose, die man beide eine Zeitlang zusammengeworfen hatte, 
wurde zwar schon bald durchgefiihrt. Die endgiiltige Klarung der Pathogenese 
jener Krankheit gelang aber erst van Ermengem im Jahre 1895. Damals konnte 
dieser bei einer Botulisepidemie im Hennegau den Erreger in den Resten eines 
Schinkens, von dem samtliche Erkrankte genossen hatten, iiberzeugendnachweisen. 

Ermengem konnte zeigen, daB die Erkrankung durch 
dicmlLoxine metres mbactilus,, hervorgeruiem. wird, die 
dieser in den genossenen Lebensmitteln erzeugte. Der 
Bacillus ist anaerob und gedeiht am besten bei Temperaturen von 25—30°. 
Nevin fand allerdings bei 37° noch ein lebhaftes Wachstum. Der Bacillus 
selbst ist nicht pathogen, sondern nur die von ihm erzeugten Toxine. Es handelt 
sich also bei dem Botulismus um eine echte Vergiftung. Die Toxine werden 
im Magen nicht zerstort, sie wirken bei der Aufnahme per os. Eine Weiter- 
ziichtung der Bacillen aus dem Blute und den Geweben Kranker und Ver- 
storbener war nicht méglich. Dagegen enthielt das Blut noch mehrere Tage 
nach dem Beginn der Erkrankung die Toxine, so daB durch Verimpfung die 
gleiche Erkrankung bei Versuchstieren hervorgerufen werden konnte. Katzen, 
Hunde und Hithner sind ziemlich unempfindlich, wahrend die Nagetiere und 
Végel ebenso wie der Mensch schon bei sehr geringen Mengen schwere Ver- 
giftungserscheinungen zeigen. 

Eine besondere Affinitaét des Giftes zum Centralnervensystem konnte auch 
bei Versuchen in vitro nachgewiesen werden. Ermengems Forschungen wurden 
durch Rémer, Madsen u. a. bestatigt. 

Lange Zeit war es auch dann nicht mdglich, die in Tierexperimenten 
gefundenen Degenerationen der Augenmuskelkerne und des Vaguskernes 
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ebenfalls bei dem erkrankten Menschen festzustellen und fiir die klinischen 
Erscheinungen die zu erwartende anatomische Grundlage zu schaffen. Erst 
in den letzten Jahren haben Dorendorf und Semmerau den Ergebnissen der 
Tierexperimente durchaus entsprechende Befunde im Oculomotorius-, Abdu- 
cens-, Glossopharyngeus-, Hypoglossus- und Vaguskern erheben kénnen. 
Semerak hat meningitische Prozesse bei einem Madchen beobachtet, die allein 
aus einer Gruppe Botulismuskranker gestorben war; aber er hat keinen Nach- 
weis dafiir erbracht, daB es sich bei seinen auch klinisch stark abweichenden 
Fallen iiberhaupt um Botulismus handelte. Seine Befunde sind daher hier 
nicht sicher zu verwerten. 

Die Erkrankungen konnten in den vereinzelten Fallen und bei denen 
epidemischer Verbreitung auf den Genu8 verschiedener Arten von Lebens- 
mitteIn, so von Wurst, Schinken, Pokelfleisch, Biichsenfleisch, Pasteten, ge- 
raucherten und gepdkelten Fischen, aber auch Gemiisekonserven (Bohnen) 
zuriickgefiihrt werden. Nevin beobachtete neuerdings wieder Erkrankungen 
nach GenuB von Kase. Seit der Entdeckung des Botulismusbacillus durch 
Ermengem gelang bei systematischer Untersuchung fast stets der Nachweis 
des Erregers in den vor der Erkrankung genossenen Nahrungsmitteln. Die 
verdorbenen Speisen zeigen zuweilen keine auffallige Veranderung. Haufig 
schmecken sie schlecht, fremdartig, haben einen eigenartigen ranzigen Geruch. 
Kerner spricht von einem armlichen Geschmack. Das Gift wird durch Hitze, 
griindliches Aufkochen zerstért oder doch wesentlich abgeschwacht. Da Sauer- 
stofimangel und Sauerstoffarmut das Gedeihen der Saprophyten begiinstigt, 
sind die inneren Schichten der verdorbenen Nahrungsmittel giftiger als die 
auBeren. 

Die klinischen Erscheinungen machen sich in der Regel 
12—24 Stunden nach der Aufnahme der schadlichen Speisen geltend. Selten 
ist der Beginn ein fritherer oder spaterer, doch wurde vereinzelt der Ausbruch 
der Krankheit nach wenigen Stunden oder erst nach Tagen beobachtet. Im 
Beginn herrschen die allgemeinen Symptome: schweres 
Krankheitsgefiihl, Miidigkeit, Kopfschmerz vor. Es tritt meist wiederholtes 
Erbrechen auf, daneben Durchfalle wechselnd mit Obstipation, ziehende 
Schmerzen in den Gliedern. 

Zu diesen kommen dann bald die Herdsymptome. In 
erster Reihe zu nennen sind die Augenmuskelstérungen, die Dysphagie, die 
Stérungen des vegetativen Systems. Fieber gehért nicht zu dem Krankheits- 
bild des Botulismus. Haufig sinkt die Temperatur unter die Norm. Das Be- 
wufStsein bleibt fast stets wahrend des ganzen Verlaufes der Krankheit 
klar. Nur ganz vereinzelt sind Delirien aufgetreten. 

Die Augenmuskelstérungen unterscheiden sich von denen bei der 
Polioencephalitis superior haemorrhagica durch das vorwiegende Befallensein 
der inneren Augenmuskeln. Es kommt zur Lahmung der Akkommodation und 
des Sphincter pupillae mit Mydriasis und totaler Pupillenstarre. Die Lahmung 
ist fast immer eine beiderseitige. Im Gegensatz zur Diphtherie ist, worauf 
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Uhthojj hinweist, die Akkommodationslahmung und Sphincterlahmung meist 
gleich stark ausgepragt. Von den 4uBeren Augenmuskeln ist am haufigsten 
der Levator befallen. Stérungen der Augenbewegung, Doppeltsehen ist seltener. 
Vereinzelt kam es zu einer totalen Ophthalmoplegie, nur ausnahmsweise zu 
einer Stérung der 4uBeren Augenmuskeln allein. Die subjektiven Beschwerden 
der Patienten, Nebelsehen, undeutliches Sehen u.s. w. sind in der Hauptsache 
auf die Akkommodationslahmung zu beziehen. Veranderungen des Opticus 
waren anatomisch und ophthalmoskopisch nicht nachzuweisen. Haufiger findet 
maneineSchadigung des Cochlearis und eine daraus resultierende 
Schwerhérigkeit. Zuweilen besteht Hyperakusis. Die D ys p ha gie kann sich 
im Verlauf der Erkrankung zu einem vdlligen Versagen des Schluckaktes 
steigern. Sieber hat nachzuweisen versucht, daB der Aphagie keine Lahmung, 
sondern ein Krampizustand zu grunde liege. Die Lahmung des Vagus 
fihrt, nachdem zuweilen ein Reizzustand der Salivation wahrend kurzer Zeit 
vorausgegangen ist, zu einem vélligen Versiegen der Tranen-, Schwei8- und 
Speichelsekretion. Die Zunge ist stark belegt und trocken, es macht sich ein 
starker Foetor ex ore bemerkbar. Der weiche Gaumen, die hintere Rachenwand 
sind von einer Kruste festverbackenen Schleimes und Speiseresten bedeckt. In 
der Infektionen nunmehr leicht zuganglichen Mundhohle entwickelt sich haufig 
cea lomatttis-oder- eine Entztindunge der Speichel- 
drusen, meist der Parotis. Die Stimme wird heiser, klanglos. Laryngo- 
skopisch lassen sich zuweilen Stimmbandlahmungen feststellen. 
Auch die Absonderung der Verdauungssdafte und die 
Urinsekretion ist stark vermindert. Beim Weiterschreiten des 
Degenerationsprozesses auf die motorischen Vorderhornzellen des Riicken- 
marks entwickelt sich in manchen Fallen eine Lahmung des Zwerch- 
pelisseine schlaite Lahmunge der oberen Extremitaten 
oder einzelner Gruppen der Hals- und Nackenmuskeln. Auch Lahmungen 
der vom Accessorius versorgten Muskeln sind von Sem- 
merau und Noack beobachtet worden. 

Die Sensibilitatibleibi stets-intakt. Die Herztatig- 
keit, die Atmung werden durch die Erkrankung der Centren schwer 
gestért. Im Beginn findet sich zuweilen eine Verlangsamung des Herzschlages, 
spater oft eine starke Beschleunigung; der Puls ist schwach, klein, ungleich- 
maBig, auch die Atmung ist meist rasch und oberflachlich. In vielen 
Fallenist der Tod durch Atemlahmung bei weiterschla- 
gendem Herzen eingeitreten. 

Die Dauer der Krankheit betragt im Durchschnitt 1—3 Wochen, 
einige Male ist ein rapider Verlauf beobachtet worden. Die Mortalitat 
ist hoch; sie schwankt stark bei den verschiedenen Gruppen der Erkran- 
kung. Sie betragt im Durchschnitt etwa 15—20%, steigt aber bei einzelnen 
Epidemien bis zur Halfte der Erkrankungsfalle an. AuBer durch die Atem- 
stérungen kann der Tod in einem allmahlich zunehmend marantischen Zustand 
erfolgen. Geht die Erkrankung in Genesung iiber, so dauert es lange Zeit, oft 
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Monate, bis die eingetretenen Lahmungen, insbesondere die Augenmuskel- 
lahmungen, sich zuriickgebildet haben. Nicht selten bieiben irgendwelche Lah- 
mungserscheinungen dauernd bestehen. 

Differentialdiagnostisch kommt vor allem die Verwechslung 
mit der Methylalkoholvergiitung in Betracht. Soweit nicht schon aus der 
Anamnese die Natur des Krankheitsprozesses klarzustellen ist, kann ins- 
besondere die Augenmuskellahmung AufschluB geben. Bei der Methyl 
alkoholvergiftung findet sich selten eine Akkommodationslahmung, da- 
gegen ist meist eine Schadigung des Opticus nachzuweisen. Uber die Unter- 
scheidung von der Encephalitis epidemica ist bei Besprechung dieser Krankheit 
das Nahere mitgeteilt worden. Im Anfang der Encephalitisepidemie wurde eine 
Anzahl Falle als Botulismuserkrankung aufgefaBt und veréffentlicht. In un- 
klaren Fallen ist es moglich, durch die bakteriologische Unter- 
suchung die Diagnose sicherzustellen. Zuweilen gelingt es noch, die Bacillen 
aus den Resten der genossenen Speisen zu ziichten. In anderen Fallen ist es 
moglich, durch Uberimpfung aus dem Blute der Patienten die Toxine aut 
Versuchstiere zu tibertragen. 

Die prophylaktische Vorschrift, jene Lebensmittel, die atiologisch 
fiir den Botulismus in Betracht kommen, vor dem GenuB zu kochen, hat wenig 
Aussicht, vollstandig befolgt zu werden, da das Aufkochen als Art der 
Zubereitung den meisten dieser Lebensmittel nicht entspricht. Wichtig ist gutes 
Durchkochen beim Konservieren, sowohl im Haushalt, wie bei der fabrik- 
maBigen Herstellung. Auch geniigende Konzentration beim Einpoékeln, 10 Gige 
Salzlake verhindert die Entwicklung der Keime. Zur Aufbewahrung miissen 
die Lebensmittel kithl und luftig gelagert werden. 

Es ist gegliickt, ein Schutzserum gegen den Bacillus herzustellen. Die 
Anwendung dieses Serums ist das einzige Mittel, das auch bei schweren Fallen 
noch Aussicht auf Erfolg verspricht. Der Vorschlag Kobs, unspecifisch zu 
behandeln und dazu Diphtherieserum zu verwenden, hat sich nicht bewahrt. Im 
iibrigen kommt vor allem die Entleerung des Magens und Darms in Betracht, 
da bei der eingetretenen Stérung der Magentatigkeit und der Peristaltik Reste 
der giftigen Speisen oft noch lange im Magendarmkanal enthalten sind. Den 
uberaus qualenden Erscheinungen, die durch die Stérungen des vegetativen 
Systems entstehen, ist auch durch symptomatische Mafnahmen kaum wirksam 
zu begegnen. 


Literatur: Bitter, Der Botulismus. Schwere degenerative Veranderungen der Kerne 3, 
6, 9, 10, 12. Erg. d. allg. Path. u. path. Anat. bei Menschen und Tieren 1920, 19. Jahrg. 
— van Ermengem, Uber einen neuen anaeroben Bacillus und seine Beziehungen zuin 
Botulismus. Zt. f. Hyg. 1896, XXVI; Der Bacillus botulinus und der Botulismus. Kolle- 
Wassermann Handb. d. path. Mikroorg. V. — Geiger, The difficulty in making differential 
diagnosis between encephalitis lethargica and botulism. Publ. health rep. 1921, XXXVI. — 
Kerner, Neue Beobachtungen iiber die in Wiirttemberg vorkommenden Vergiftungen durch 
Genu8 gerducherter Wiirste. Tiibingen 1820. — Kob, Beitrag zur Kenntnis des Botulismus. 
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C. Encephalitis acuta haemorrhagica durch Salvarsaninjektionen. 


Der ungeheure Enthusiasmus, mit dem die Entdeckung des Salvarsans 
begriBt worden war, wurde bald durch die zahlreichen Mitteilungen von Fallen 
getribt, in denen nach der Anwendung des Mittels schwere Schaden und 
zuweilen sogar der Tod eingetreten waren. Den erschreckendsten und heftigsten 
Verlauf nahmen darunter die Erkrankungen des Centralnervensystems der 
,salvarsan-Encephalitis“, des ,,Salvarsan-Hirntodes“. Auch nachdem die intra- 
muskulare und subcutane Anwendungsweise zu gunsten der intravendsen auf- 
gegeben wurde, nachdem man tiber die Dosierung der einzelnen Injektionen 
und des Gesamtverbrauches gréBere Erfahrungen gesammelt hatte, nachdem 
man den ,,Wasserfehler“ zu vermeiden gelernt hatte, kamen doch immer wieder 
schwere Nebenerscheinungen zur Beobachtung. Die Annahme, im Salvarsan ein 
ungiftiges Mittel zur Verfiigung zu haben, erwies sich als irrig. Allerdings 
schien zundchst mit der Einftthrung weniger giftiger Praparate die Zahl un- 
gunstiger Falle im Zuriickgehen, doch sind auch bei der Anwendung der 
neueren Mittel, so z. B. des Neo-Silbersalvarsans noch tédliche Falle eingetreten. 
Seit dem Ende des Krieges etwa hat die Haufigkeit der Salvarsanschadigungen 
aber wieder bedeutend zugenommen. 

Arndt macht zur Frage der Haufung der Salvarsanschaden tiberhaupt die 
Angabe, daB er von 1914 bis 1918 insgesamt nur 4 Todesfalle beobachtet hat. 
Nachdem dann die Jahre 1919 und 1920 ohne Todesfall verlaufen waren, sind 
allein 1921 unter 14000 Injektionen 8 Todesfalle bei ihm zur Beobachtung 
gekommen. Reif berichtet, da8 in einem Stuttgarter Krankenhaus seit einem 
Todesfall im Jahre 1911 bis zum Jahre 1919 unter 9000 Injektionen kein téd- 
licher Verlauf mehr zu beklagen war, dagegen im Oktober und November 1919 
kurz nacheinander 4 schwere Falle von Encephalitis eintraten, von denen 2 
totlich endeten. Ahnliche Beobachtungen liegen von vielen Seiten vor. Neben 
den totlichen Fallen ist eine ganze Reihe schwerer Erkrankungen, die zur 
Heilung kamen, und solcher von leichterem Verlauf mitgeteilt worden. 

Die Gefahrlichkeit der einzelnen Salvarsanpraparate ist recht verschieden. 
Aus der Kélner Statistik ergab sich eine Mortalitat fiir Salvarsan von 1 zu 
13.000 Injektionen, fiir Salvarsannatrium von 1 : 20.000 Injektionen und 
fiir Neosalvarsan von 1 : 162.000. Bei dem Uberschreiten einer Einzeldosis 
von 0-6 g Neosalvarsan steigt die Mortalitat rapid auf 1:3000; indessen 
sind genug Falle bekannt geworden, bei denen auch nach der Anwendung 
maBiger Dosen die tétlichen Schadigungen eingetreten sind. Ursachlich kann 
eine fehlerhafte Technik der einzelnen Injektionen jetzt nicht mehr als aus- 
reichende Erklarung betrachtet werden. Die Beobachtung, daB sich die Todes- 
falle zeitlich und 6rtlich hauften, machten die Annahme wahrscheinlich, daB 
es sich um Verdnderungen in der Zusammensetzung der Salvarsanpraparate 
handeln miisse, die der Kontrolle entgangen waren. Indessen hat die Unter- 
suchung von Ampullen aus der gleichen Serie, bei deren Anwendung sich 
Todesfalle ereignet hatten, oft keine Abweichung von den normalen Reaktionen 
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ergeben. Allerdings entstammten die Praparate in der Nachkriegszeit haufig 
nicht einwandfreien Quellen. Die Praparate beispielsweise, die in den schon 
erwahnten Fallen Reifs angewendet worden waren, hatten zu dem polizeilich 
beschlagnahmten Bestande eines Salvarsanschiebers gehért. Die Prifung in 
Hochst und durch Kolle in Frankfurt a. M. mit den iiblichen Methoden ergab 
keinen abweichenden Befund. Kolle halt es darum fiir ausgeschlossen, daB die 
Fabrikation an der Haufung der Salvarsanschdden schuld sei. Es besteht 
dagegen die Méglichkeit, daB in dem unlauteren Handel die Praparate nicht 
sachgema® gelagert und transportiert werden, so daB vielleicht hierdurch Be- 
schadigungen der Ampullen und Veranderungen an den Praparaten hervor- 
gerufen werden. Es ist daher der Rat Arndts, das Mittel nur direkt aus der 
Fabrik oder sicher einwandfreien Quellen zu beziehen, unbedingt zu beherzigen. 

In manchen Fallen, bei denen nach Salvarsananwendung eine akute 
Leberatrophie eingetreten ist, lag eine Komplikation mit tropischer Malaria 
vor (Friedemann). Wechselmann hat besonders auf die Méglichkeit der Kom- 
bination mit einer durch Quecksilber verursachten Nierenschadigung hin- 
gewiesen. Es ist von einzelnen Seiten auch die jahrelange Unterernahrung wahrend 
des Krieges und der Nachkriegszeit als Hilfsursache fiir das Entstehen der 
Salvarsanschaden angenommen worden. Im Widerspruch hierzu sind aber in 
den Landern, die keine solche Hungerperiode zu tiberstehen hatten, ahnliche Er- 
fahrungen hinsichtlich des Salvarsans gemacht worden wie in Deutschland. Aller- 
dings stammen die dort verwandten Praparate zum Teil aus anderer Fabrikation. 
Vielleich ist die Annahme nicht unberechtigt, daB die groBe Grippeepidemie 
eine Disposition auch mit ftir die Salvarsanencephalitis geschaffen hat. 

Da die Salvarsanschaden auch bei sicher nicht luetischen Kranken be- 
obachtet worden sind, ist die Auffassung, wie sie u.a. Werther geauBert hat, daB 
die luetische Erkrankung selbst als wichtigste Ursache der Encephalitis zu be- 
schuldigen sei, nicht zutreffend. 

Zusammentassend ergibt sich, daB zuweilen ohne vorlaufig 
erkennbare Ursache das Salvarsan eine erhéhte Giftigkeit ent 
faltet, daB selbst bei der Anwendung aller gebotenen Vorsichts- 
maBregeln iible Zufalle nicht immer auszuschlieBen sind. 

Wahrend in dem von Meirowsky veréffentlichten Bericht der Kélner 
Salvarsan-Kommission frtther unter 20 Todesféallen bei rund 250000 Injek- 
tionen 12mal die Encephalitis als Ursache des Exitus letalis angegeben wurde, 
ist in den Beobachtungen der letzten Jahre der Salvarsan-Hirntod an Haufigkeit 
hinter den anderen Salvarsanschaden, besonders der akuten gelben Leber- 
atrophie zurtickgetreten. 

Det klinische Verlaut der Salvarsan-Encephalitis 
zeigtindenmeistenFalleneinerecht weitgehende Uber- 
einstimmung. Das Vorkommen ist bei beiden Geschlechtern ungefahr 
gleich haufig, meist handelt es sich um kraftige Individuen von 20—30 Jahren, 
die auBer ihrer Lues gesund sind, insbesondere keine Zeichen einer Erkrankung 
des Nervensystems darbieten. Nach der Kélner Statistik sind die 
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beidenerstenStadiender Luesamhdufigstenbetroffen. 
Mulzer fand besonders das frith-sekundare Stadium bevorzugt. Auch 
von anderen Autoren ist auf die Gefahr der Frithlatenz hingewiesen worden. 

Sehr selten entwickelte sich die Encephalitis schon nach der ersten Injek- 
tion. Meistens handelte es sich um die zweite oder dritte 
injektion einer Salvarsankur, aber auch nach spateren Ein- 
spritzungen ist die Erkrankung zuweilen noch zum Ausbruch gekommen. Unter 
den Kranken befanden sich nicht selten solche, die friiher eine oder mehrere 
Salvarsankuren ohne irgend welche Schaden durchgemacht hatten. 

Dielrkrankunomesinntin der Regel-l oder 2: Tagé 
nach der Injektion. Zuweilen ist das Intervall bis zum Ausbruch noch 
langer, nur selten ist der Beginn der Erkrankung ein friiherer oder fast un- 
mittelbar an die Einspritzungen anschlieBender. Die Kranken klagen anfangs 
uber Kopfschmerzen, sie sind apathisch, désig; die Temperatur steigt dann auf 
38°5° und dariiber, haufig ist Erbrechen. Nach dem Temperaturanstieg macht 
sich bald eine Benommenheit geltend, die meist rasch, in Stunden oder in den 
nachsten Tagen, bis zum Koma anwachst. Die Pupillen sind im Koma maximal 
erweitert, lichtstarr. Nackensteifigkeit, Opisthotonus, Trismus werden haufig 
beobachtet. In zahlreichen Fallen wurde das Krankheitsbild durch epileptiforme 
Krampfanfalle beherrscht. Der Puls ist verlangsamt, haufig ein charak- 
teristischer Druckpuls. Bei der nicht seltenen Beteiligung der Briicke treten 
Lahmungen der Hirnnerven, am haufigsten des Facialis hinzu. Halbseiten- 
lahmungen sind gleichfalls beobachtet worden. St6rungen der Sensibilitat und 
der Koordination, die wahrend des akuten Stadiums kaum zu priifen sind, 
treten in der Rekonvalescenz oft deutlicher hervor. Bei weniger benommenen 
Kranken sind Sprachstérungen, Schluckbeschwerden zu konstatieren. Die Pa- 
tienten klagen viel tiber Schwindel. Die véllig benommenen Patienten lassen 
Stuhl und Urin unter sich. Die Lumbalpunktion ergibt meist erhéhten Druck, 
die Nonne-Apeltsche Reaktion ist meist positiv, es findet sich eine geringe 
Lymphocytose, zahlreiche Erythrocyten. Ein sich rasch entwickelnder Decu- 
bitus, der zuweilen beobachtet wurde, ist wohl auf Mitbeteiligung des Riicken- 
marks zu beziehen. Ein isoliertes Vorkommen myelitischer Erscheinungen ist 
nur ganz ausnahmsweise festzustellen gewesen. Wesentliche Symptome an 
anderen Organen sind gleichzeitig nur selten beobachtet worden. Zuweilen 
konnte eine Schadigung der Nieren festgestellt werden. 

In einem groBen Teil der Falle ist in wenigen Tagen der Tod eingetreten; 
bei stiirmischer Entwicklung zuweilen auch schon nach wenigen Stunden, 
nachdem das Koma aus voller Gesundheit plotzlich apoplectiform eingesetzt 
hatte. Bei giinstigem Verlauf tritt nach Tagen rasch eine Aufhellung des Be- 
wuBtseins und Genesung unter lytischer Entfieberung ein. Die Heilung kann 
eine vollstandige werden, haufig bleiben aber Resterscheinungen, Lahmungen, 
Sensibilitatsstérungen dauernd bestehen. 

Therapeutisch sind Lumbalpunktion, AderlaB, Kochsalzinfusion 
empfohlen worden. Eine nennenswerte Beeinflussung des Verlaufs durch die 
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Anwendung dieser Mittel war in schweren FAllen nicht zu beobachten. Wirk- 
samer scheint das Adrenalin zu sein. Bruhns hat dekompressive Trepanationen 
empfohlen. In einem seiner Falle, in dem diese Operation ausgeftthrt wurde, 
brachte sie allerdings auch keinen Erfolg. In einem giinstig verlaufenen Fall 
war der Lichtbogen angewandt worden. Es laft sich allerdings schwer vor- 
stellen, wie diese MaBnahme dem hamorrhagischen ProzeB entgegenwirken 
soll. Prophylaktisch ist es wichtig, schon bei den geringsten cerebralen Sym- 
ptomen, bei nachweisbarer Schadigung der Nieren durch Quecksilber oder dem 
Auftreten einer Stomatitis mercurialis in der weiteren Anwendung des Sal- 
varsans vorsichtig zu sein. Arndt empfiehlt geringste Dosen und eine proira- 
hierte Behandlung. Kleine Einzeldosen sind fiir den Verlauf der Lues selbst 
ungefahrlich, nur eine ungeniigende Gesamtmenge bringt Gefahr. Bei 
Frauen rat Arndt, nicht iiber eine Gesamtdosis von 3-0 g, bei Mannern nicht 
iiber 4:0 g hinauszugehen. Unter Umsanden ist ein Verzicht auf Salvarsan 
in der Frithlatenz angezeigt. Auch Temperatursteigerung mahnt zur Vorsicht 
und kann Veranlassung sein, das Salvarsan zunachst fortzulassen. Bei endarteri- 
itischen Prozessen, die, wie Bonhoeffer hervorhebt, an sich wenig auf Salvarsan 
reagieren, kann man wohl ganz auf seine Anwendung verzichten. 

Literatur: Arndt, Salvarsanfragen. Med. Kl. 1922, Nr. 8 u. 9. — Caluzzi, Di un 
caso di morte devuto ad un inézione di neosalvarsan. Giorn. ital. di mal. ven. e di pell. 
LXI, 1921. — Fernbach, Akute gelbe Leberatrophie, Malaria und Salvarsan. Med. KI. 
1922, Nr. 10. — Hammer, Ein Todesfall nach Salvarsan. M. med. Woch. 1912, Nr. 30. 
— Henneberg, Uber Salvarsan-Hirntod. Kl. Woch. 1922, 1. Jahrg. — Jadassohn, Die 
heilenden und schddigenden Wirkungen des Salvarsans. Kl. Woch. 1922, Nr. 24 u. 25. 
— Klewitz, Encephalitis nach Altsalvarsan (Ausgang und Heilung). Med. KI. 1918, 
XIV, S. 632. — Kolbe, Salvarsanfragen. Med. KI. 1922, Nr. 8. — Kyrle, Uber den der- 
zeitigen Stand der Lehre von der Pathologie und Therapie der Syphilis. Deuticke, 
Leipzig u. Wien 1922, 2. Aufl. — Markus, Zur Entstehung und Verhinderung von 
Salvarsanschadigungen. Berl. kl. Woch. 58. Jahrg. — Meirowsky, Bericht der Salvarsan- 
kommission des Allgemeinen 4rztlichen Vereins in Kéln. M. med. Woch. 1920, Nr. 17 
— Muizer, Die syphilitischen Erkrankungen in der Allgemeinpraxis. Lehmann, Miinchen 
1922. — Nonne, Uber einen klinisch und anatomisch untersuchten Fall von Meningitis 
cerebrospinalis (acuta syphilitica) im Friihstadium der Lues. Med. KI. 1921, XVII; 
Syphilis und Nervensystem. 4, Aufl. Karger, Berlin 1921. — Pollak, Gehirnveranderungen 
bei toxisch-infektidsen Prozessen. Verein f. Psych. u. Neur. Wien, 24. Mai 1921. — 
Reif, Uber gehauftes Auftreten von Encephalitis nach Neosalvarsan. M. med. Woch. 
1921, 68. Jahrg., Nr. 1, S. 14 u. 15. — Stimpke, Giinstiger Ausgang einer Encephalitis 
haemorrhagica nach Neosalvarsan. Derm. Woch. LXVII. — Thors, Uber einen weiteren 
Todesfall von akuter Encephalitis nach Salvarsaninjektion. M. med. Woch. 1914, Nr. 7. 
— Werther, Encephalitis und Myelitis im Friihstadium der Syphilis wahrend der Sal- 
varsanbehandlung geheilt mit Hg und Salvarsan. KI. Woch. 1922, Nr. 14. 


IV. Die sog. funikulare Myelitis. 


Klinische Beziehungen zu den Grunderkrankungen. 


Die funikulare Myelitis ist nur in der Minderzahl der Falle eine vollig 
selbstandige Erkrankung. Das klinische Bild ist meist zum groBen Teil mit von 
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den Symptomen der Krankheit ausgefiillt, die in der Atiologie der funikularen 
Myelitis bereits eine Rolle spielen. Nicht selten werden dabei die myelitischen 
Frscheinungen, wenn sie nur schwach ausgepragt sind oder erst im Beginn 
ihrer Entwicklung stehen, von den massiveren Symptomen der perniziésen 
Anamien, der Leukamie, der Geschwulstkachexien, der Septicamie, des Diabetes, 
der Tuberkulose, der Lues, der Malaria, der Addisonschen Krankheit ganz 
verdeckt und die Haufigkeit ihres Vorkommens infolgedessen leicht unterschatzt. 
Hamilton und Nixon haben in sorgfaltigen Untersuchungen bei Kranken, die 
an pernizidser Andmie litten, in 75—80°/, der Falle Symptome von seiten des 
Nervensystems nachweisen kénnen. Solche hohe Hundertsatze sind indes nur 
bei darauf ganz besonders eingesteilter Beobachtung zu erzielen. Die Faille, in 
denen sich die Erscheinungen der funikularen Myelitis neben denen der oben 
genannten Erkrankungen behaupten oder diese ,,Komplikation“ itberhaupt das 
Krankheitsbild véllig beherrscht, sind doch erheblich seltener. 

Es besteht kein einfacher Parallelismus zwischen der Schwere der Anamien 
und der Entwicklung myelitischer Symptome. Starkere nervése Ausfallserschei- 
nungen werden zuweilen bei hochgradigen Anamien noch vermift, wahrend 
sie bei leichteren Formen bereits vorhanden sind. Ebensowenig ist der anato- 
mische Befund den klinischen Erscheinungen immer kongruent. Nonne und 
Friind haben nicht selten bei leichten klinischen Symptomen bereits schwere 
anatomische Veranderungen gefunden. 

Es besteht ebensowenig eine strenge Regelmafigkeit in der Reihenfolge, 
nach der die einzelnen Symptome oder Symptomgruppen hervortreten. Wahrend 
in der Mehrzahl der Falle beim Beginn der myelitischen Erscheinungen die 
Anamie schon langere Zeit bestand, hat doch einigemale umgekehrt die Myelitis 
die Szene erdffnet. Ebenso wie der Beginn kann mitunter der weitere Verlauf 
einigermaBen unabhangig von dem Grundleiden sich gestalten. 

Der hier gebrauchte Ausdruck des Grundleidens legt die Auffassung nahe, 
daB es sich zwischen diesem und der funikularen Myelitis um eine atiologische 
Beziehung handelt, die der zwischen der Encephalitis oder der akuten transver- 
salen Myelitis und den ihnen vorangehenden Infektionskrankheiten entspreche. 
Der Zusammenhang ist aber hier viel uniibersichtlicher und komplizierter. 
Die Bedeutung der funikularen Myelitis in der Gesamtheit der Falle ist keine 
gleichartige. Bei der pernizidsen Anamie scheint die Annahme berechtigt, daB 
die anamischen und die myelitischen Symptome einander koordiniert sind, 
daB also beide Symptomgruppen durch das gleiche schadliche Agens hervor- 
gerufen werden, wie das ahnlich bei Pellagra von Bernhard, Hennebverg, Rossi, 
bei Ergotismus von Pierre Marie, Henneberg, bei Bleivergiftung von Vierordt, 
Oppenheim, Cassirer beobachtet worden ist. Die Koordination der Symptome 
macht es begreiflich, daB in dem Nebeneinander der Erscheinungen keine 
strenge RegelmaBigkeit obwaltet, daB neben Fallen, die auBer den myelitischen 
Symptomen nur eine Andmie leichteren oder schwereren Grades zeigen, auch 
gelegentlich einmal solche beobachtet werden, bei denen alle sicheren Zeichen 
einer Andmie fehlen. . 
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Im Gegensatz zur pernizidsen Andmie kann die Geschwulstkachexie nur 
als ein bedingender Faktor fiir die Entstehung der funikularen Myelitis be- 
trachtet werden. Das gleiche gilt von einer Reihe anderer Schadigungen des 
Organismus, in deren Gefolge die funikulare Myelitis aufgetreten ist. So die 
langdauernde korperliche Uberanstrengung, die Inanition, ferner wohl auch 
der Alkoholismus, von dem hierher gehdrige Beobachtungen von Nonne, 
Heilbronner, Bonhoeffer, Fleischmann mitgeteilt worden sind. Die Malaria, die 
Lues, die Tuberkulose, die schwere Anamie nach a4uBeren und inneren Blu- 
tungen, wahrend des Stillgeschaftes, manche Erkrankungen des Magendarm- 
tractus (von Noorden, Vof, Nonne, Freund, Rossi, Zinkler) sind hier als weitere 
disponierende Faktoren zu nennen. Auch sie kénnen wie die schon anfangs 
genannten Krankheiten wahrend der Entwicklung der Myelitis in der ihnen 
eigentiimlichen Symptomatologie fortbestehen und einen Teil des gesamten 
nosologisch nicht einheitlichen Krankheitsbildes ausmachen. 

DieErkrnankungbetrifit in.der MehtrzahilsPersomen; 
diceindenmittleren Jahrenstehen. Der Beginn fallt meist in das 
4. oder 5. Jahrzehnt. Manner sind haufiger erkrankt als Frauen. 


Symptomatologie. 

Die Symptomatologie der funikularen Myelitis ist bestimmt durch die 
Verbindung der Ausfallserscheinungen, wie sie infolge einer Schadigung der 
Hinterstrangbahn auftreten, mit denen einer Stérung der Seitenstrang- 
bahn, also durch eine Kombination tabischer Symptome 
mit denen der spastischen Spinalparalyse. Die Sym- 
ptomengruppierung ist sehr wechselnd, je nach der Intensitat und der Aus- 
dehnung der degenerativen Prozesse in den beiden Strangsystemen. Auch im 
einzelnen Fall kann das Krankheitsbild wahrend des Verlaufs er- 
hebliche Wandlungen durchmachen, indem einmal zunachst die 
spastischen Erscheinungen mehr hervortreten und allmahlich durch die 
tabischen Symptome tiberlagert werden oder umgekehrt. Eine einfache Addition 
der tabischen Symptome, also der lancinierenden und giirtelférmigen Schmerzen, 
der Parasthesien, der Stérungen des Lagegefithls, der sensorischen Ataxie, der 
Hypotonie mit Areflexie, der Blasen-Mastdarmstérungen, mit den spastisch- 
paretischen ist nicht méglich. Die Erscheinungen von seiten des einen Strang- 
systems mtssen durch die des anderen abgeschwacht und verdndert werden. 
Fur das Krankheitsbild der funikularen Myelitis be 
zeichnend ist daher, daB sich von beiden ‘Symptom- 
gruppen etwas findet, daB aber beide in ihrer reinen 
Auspragung verstimmelt sind, Ubergange nach beiden 
Richtungenvorkommen. 

Das Leiden setzt meist ganz allmahlich ein. Die Kranken klagen zunachst 
uber unangenehme Empfindungen in Beinen und Handen und es vergeht oft 
lange Zeit, bis weitere Symptome hinzutreten. Fleischmann erwahnt unter den 
Prodromalerscheinungen in einem Falle ein Schwindelgefiihl. Den 
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Kranken fallt neben den Parasthesien in der Regel dann zuerst eine Schwache 
und Steifigkeit in den Beinen auf. Haufig ist schon friihzeitig auch eine Un- 
sicherheit des Ganges zu bemerken. Die Ataxie greift dazu nicht selten bald auf 
die obere Extremitat iiber, verhindert die sichere Ausfiihrung feiner Bewe- 
gungen. Blasen-Mastdarmstérungen kénnen gleichfalls schon in der ersten Zeit 
auftreten, sind aber hier lange nicht so haufig wie bei der transversalen Myelitis. 

In den ersten Stadien der Erkrankung iiberwiegen 
meist die spastisch-paretischen Symptome. Man findet eine 
Lahmung der Beine vom Prdadilektionstyp, gesteigerte Sehnenphanomene, zu- 
weilen FuB- oder Patellarklonus, das Babinskische und auch das Oppenheimsche 
Zeichen. Die Schadigung der Hinterstrange dokumentiert sich in 
der Stérung des Lagegefithls und einer sensorischen Ataxie, die beim Gehen 
und Zielbewegungen, besonders bei gleichzeitigem AugenschluB deutlich wird. 
Infolge des haufigen Beginns der Erkrankung im Brust- und Halsmark er- 
streckt sich in vielen Fallen die Ataxie auch auf die obere Extremitat; hier ist 
dann auch eine Astereognosis nachzuweisen. 

Von den wtbrigen Empfindungsqualitaten ist neben dem Lagegeftihl im 
Anfang meist nur das Bertthrungsgefiihl in geringer Ausdehnung und In- 
tensitat geschadigt. Erst naher gegen das Ende pfleet die Sensibilitats- 
stérung hoéhere Grade zu erreichen, sie betrifft dann in der Regel alle 
Qualitaten. 

Der spastische Zustand kann wahrend der ganzen Erkrankung erhalten 
bleiben. Henneberg, Nonne sahen Contracturen entstehen. Haufiger 
geht aber der spastische Zustand in einen hypotonischen tiber, die Sehnen- 
reflexe werden mehr und mehr abgeschwacht, bis sie zuletzt ganz schwinden. 
Es besteht dann nebeneinander Hypotonie mit Babinskischem Zeichen. In 
einzelnen Fallen auBert sich die Schadigung der Pyramidenbahn nur in 
paretischen Zustanden der GliedmafBen, wahrend der Tonus der Muskulatur 
von vornherein herabgesetzt ist. 

Die Bauchdeckenreflexe bleiben meist erhalten, zuweilen sind 
sie abgeschwacht. 

Die Pupillenreaktion wird in der Mehrzahl der Falle intakt 
gefunden. Es ist aber einige Male eine trage Reaktion und Entrundung auch 
bei solchen Kranken nachgewiesen worden, die nicht luetisch erkrankt waren. 
Diese Beobachtungen betrafen mehrfach chronische Alkoholisten. 

Opticusatrophie, Netzhautblutungen sind _ vereinzelt 
beobachtet worden, auch eine der multiplen Sklerose entsprechende retro- 
bulbare Neuritis mit centralen Skotomen ist bei der funikularen Myelitis 
ausnahmsweise zu finden gewesen. Das gleichzeitige, nicht ganz so seltene 
Vorhandensein eines Nystagmus kann die Abgrenzung gegeniiber der 
multiplen Sklerose wesentlich erschweren. 

Neben den schon genannten Symptomen sind mehrfache cerebrale 
Allgemeinerscheinungen und Herdsymptome beschrieben 
worden. Unter letzteren erwahnen Russe/, Batten und Collier Facialis- 
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und Abducensparese, E. Miller Sprachstorungen und 
Zwangsphonationen, Simpson Aphasie. Von Allgemeinerschei- 
nungen sind auf somatischem Gebiet Schwindel und Krampfe mitgeteilt 
worden. Psychische Stérungen sind von zahlreichen Autoren be- 
schrieben worden, so von Bonhoejfer, Schroeder, Henneberg, E. Miiller, Nonne, 
Wohlwill, Siemerling, E. Kaujmann u. a. Es fanden sich langsam fortschreitende 
Demenz, Gedichtnisschwache, Unruhe, Benommenheit, delirante Zustande. 
Hennebverg glaubt, daB die psychotischen Erscheinungen dem Grundleiden zur 
Last fallen. 

Bulbare Symptome sind sehr selten. 

Mit dem Fortschreiten der Erkrankung kann die spastische Lahmung auch 
die Arme ergreifen. Trophische Stérungen, Odeme, Cystitis, Decubitus kommen 
in der Regel erst in den letzten Stadien zur Entwicklung. 


Verlauf und Prognose. 


Der Verlauf der funikularen Myelitis ist meist ein langsam progressiver. 
In der Mehrzahl der Faille tritt nach 1—3 Jahren der Tod ein. Das Fort- 
schreiten der Erkrankung ist aber nicht immer so unaufhaltsam, wie man es 
nach den anfanglichen Beobachtungen angenommen hatte. Es kénnen R e- 
missionen eintreten, die nicht selten jahrelang andauern. Henneberg 
beobachtete einen Fall, bei dem erst nach 10jahriger Remission eine wieder 
eintretende Verschlimmerung den Tod zur Folge hatte. Die Rezidive sind 
einige. Male durch besondere kérperliche Anstrengungen hervorgerufen worden, 
in anderen Fallen fehlte jede erkennbare 4uBere Veranlassung. Nonne und 
Friind glauben, daB der KrankheitsprozeB in jedem Stadium zum Stillstand 
gelangen kann. Die Riickbildung der myelitischen Ausfallserscheinungen ist 
dann von der Schwere der bis dahin erfolgten Veranderungen abhangig, auf 
die aus dem Grad der klinischen Symptome noch nicht mit Sicherheit geschlossen 
werden kann; so haben sich auch schwere klinische Symptome mehrfach noch 
vollstandig zurtickgebildet. Zuweilen bleiben wahrend der Remissionen nervése 
Defekte weiter bestehen. Der Stillstand betrifft oft gleichmaBig die Anamie und 
das spinale Leiden. Es kann aber auch die Riickenmarkserkrankung stationar 
werden, wahrend die Anamie oder die Carcinose fortschreitet. Solche Fille 
haben trotz der Remission der spinalen Symptome natiirlich eine absolut 
schlechte Prognose. Das umgekehrte Verhalten, das Fortschreiten der Myelitis 
bei gleichzeitiger Riickbildung der Anamie ist nur selten beobachtet worden. Die 
Frfahrung, daB auch noch nach jahrelangem Bestehen einer Remission das 
Leiden von neuem in aller Schwere hervorbrechen kann, zwingt dazu, die 
Prognose im einzelnen Fall auch dann noch nicht ohne Vorbehalt gunstig zu 
stellen, wenn eine Besserung eingetreten ist und schon geraume Zeit Bestand 
hat. Ein Anhalt dafiir, ob es sich bei der einzelnen Beobachtung um eine 
Remission oder eine véllige Heilung handelt, ist aus dem klinischen Bild nicht 
zu gewinnen. Die Beobachtung von Kranken, die nach erfolgter Remission 
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spater durch ein interkurrentes Leiden zu grunde gingen, ohne daB klinisch oder 
anatomisch die Myelitis erneut nachweisbar wurde, scheint fiir die Méglichkeit 
einer endgiiltigen Heilung zu sprechen. Einen giinstigen oft abortiven Verlauf 
sah Fleischmann bei Alkoholisten. Die schweren sekundaren Anamien haben 
eine gtinstigere Prognose als die funikulare Myelitis bei pernizidser Andmie. 


Differentialdiagnose. 


Differentialdiagnostisch kommt vor allem die Abgrenzung gegen die Tabes 
dorsalis und die multiple Sklerose in Frage. 

Alle Zeichen einer Erkrankung der Pyramidenbahn sprechen gegen Tabes, 
ebenso der rasche progressive Verlauf. Ein positives Ergebnis der serologischen 
Untersuchung des Blutes und des Lumbalpunktates schlieBt die funikulare 
Myelitis noch nicht mit Sicherheit aus, da in einzelnen Fallen diese Krankheit 
sich ja auf dem Boden einer Lues entwickelt hat. Trotzdem wird die Unter- 
scheidung von der Tabes im allgemeinen viel geringere Schwierigkeiten machen 
als die von der multiplen Sklerose. 

Hierfuir sind eine Reihe von Kriterien zu beachten. Der Beginn der 
multiplen Sklerose fallt meist in einen friihen Lebensabschnitt, betrifft im 
Gegensatz zur funikularen Myelitis oft kraftige und bis dahin gesunde In- 
dividuen. Sensible Ausfallserscheinungen kommen auch bei der Sklerose vor, 
sind aber erheblich seltener. Die temporale Abblassung des Opiicus spricht in 
der Regel fiir die multiple Sklerose. Dagegen bleiben die Bauchdeckenreflexe 
bei der funikularen Myelitis oft erhalten oder sind nur maBig abgeschwacht. 
Die Ataxie ist hier sensorisch bedingt und hat nicht den Charakter des Wackelns 
wie bei der Sklerose. 

In einzelnen Fallen ist die Diagnose zunachst kaum sicher zu stellen. Bei 
langerer Beobachtung dirfte dann ein rascher Wechsel der Symptome die 
Entscheidung oft zu gunsten der Sklerose treffen lassen. 

Kasuistische Mitteilungen von Fallen, die unter dem Bilde eines Riicken- 
marktumors verliefen, haben Oppenheim und F. H. Lewy gebracht. Cassirer 
hingegen erwahnt einen Fall von Riickenmarkstumor, der anfanglich als funi- 
kulare Myelitis aufgefaBt worden war. 


Therapie. 


Die Therapie der funikularen Myelitis hat dort am meisten Aussicht auf 
Erfolg, wo das Leiden als Folge von Ernahrungsstérungen, von schwerer 
Anamie durch auferen oder inneren Blutverlust entstanden ist. Hier kann sich 
mit einer Hebung des Allgemeinzustandes, durch entsprechende Diat, durch 
eine energische Arsenkur am besten in Form von Injektionen oder durch die 
Erbschen Pillen, unter Umstaénden durch eine Bluttransfusion, mit der Besse- 
rung des gesamten Befindens auch ein Stillstand und Riickbildung der spinalen 
Symptome verkniipfen. Innere Blutungen aus einem Geschwiir, Hamorrhoiden, 
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Polypen, sind durch die iiblichen internen und chirurgischen MaBnahmen zu 
bekampfen. Bei einem Zusammenhang der Myelitis mit der Graviditat kann 
die Unterbrechung der Schwangerschaft notwendig werden. Die antisyphiliti- 
sche Behandlung ist bei der durch Syphilis entstandenen funikularen Myelitis 
oft erfolgreicher als die Anwendung der gleichen hier in Betracht kommenden 
Mittel des Jods, des Quecksilbers, des Salvarsans bei der Tabes. Die Abtreibung 
von Darmschmarotzern, Bothriocephalus oder Ankylostomum, die Chinin- 
behandlung bei latenter Malaria kann in den entsprechend gelagerten Fallen 
den Verlauf giinstig beeinflussen. Bei Trinkern kann auch nach jahrelangem 
Mifbrauch die Enthaltung von Alkohol noch Heilung bringen. Alle diese 
MaBnahmen verlangen eine gleichzeitige Anwendung der Blutregeneration 
durch Luft, Licht und Ruhe. Auch die sog. kiinstliche Hohensonne mag hier 
versucht werden. Sichere Erfolge der Réntgenbehandlung sind bisher nicht 
nachgewiesen. 

In den Fallen der funikularen Myelitis bei perniziéser Anamie, die 
atiologisch bisher nicht aufzuklaren waren ‘und zu der Annahme einer in ihrem 
Wesen noch unerkannten Intoxikation nétigen, haben in der Regel alle Mittel, - 
insbesondere auch das Arsen und die Strahlenbehandlung versagt. Bei der Ge- 
schwulstkachexie ist jeder Versuch, das spinale Leiden zu bekampfen, zwecklos, 
sobald keine kausale Therapie mehr méglich ist. 

Die Behandlung des Decubitus, einer Infektion der Harnwege, stimmt mit 
der bei der transversalen Myelitis geschilderten tiberein. Auch in betreff der 
Nachbehandlung bei giinstigem Verlauf kann auf das dort Gesagte verwiesen 
werden. | 

Literatur: André-Thomas, Sclérose combinée fruste 4 marche lente, régressive et a 
rechutes. Encéph. XVI, Nr. 8. — Batten, Russel and Collier, Subacute combined 
degeneration of the spinal cord. Brain 1900. — Bramwell, Remarks on a case of subacute 
combined degeneration of the spinal cord simulating dissem. sclerosis. Brit. med. J. 1910. 
— Fleischmann, Zur Lehre von der Myelitis funiculata. Uber heilbare und abortive 
Formen von Myelitis funiculata. D. Zt. f. Nerv. 1914, LI, H. 3—6. — Gerhard, Uber 
kombinierte Strangsklerose. D. Zt. f. Nerv. LXXI, H. 4—6. — Hamilton and Nixon, 
Sensory changes in the subacute combined degeneration of pernic. anemia. A. of Neut. 
u. Psych. 1921, VI. — Henneberg, Uber funikulére Myelitis (kombinierte Strang- 
degeneration). A. f. Psych. XL. — Kaufmann, Zur Frage der Erkrankungen des Central- 
nervensystems. A, f. Psych. 1914, XLII. — E£. Long, Dégéneration combinée subaigué 
de la moélle €épiniére. Rev. neur. 1912, Nr. 9. — E. Miiller, Zur Pathologie der sog. 
primaren kombinierten Strangerkrankungen des Riickenmarks. Zt. f. Nerv. 1905, XXIX. 
— Nonne, Uber Falle von Myelitis funiculata mit ungewdhnlichem Verlauf. Verein 
nordd. Psych. u. Neur. in Altona. April 1913. — v. Noorden, Untersuchungen iiber 
schwere Anamien. Char.-Ann. 1891/92. — Pick, Uber epineurale Knochenbildung im 
Ischiadicus bei chronischen Riickenmarkserkrankungen. B. zur path. Anat. u. allgem. 
Path. LXIX. — Roccavilla, Myelitis durch Thymusgeschwulst. Rif. med. 1913, Nr. 38—40. 
— Rothmann, Zur Frage der kombinierten Strangerkrankungen des Riickenmarks. Neur. 
Zbl. 1913, S. 1363. — Siemerling, Riickenmarkserkrankung und Psychose bei pernizidser 
Anamie. A. i Psych. XLV. — Taylor, Nervous symptoms and morbid changes in the 
spinal cord in certain cases of profound anaemia. Brit. med. J. 1895. — Volsch, Uber 
kombinierte Strangerkrankungen des Riickenmarks. F. d. Med. 1914, Nr. 30. — Wohlwill, 
Uber psychische Storungen bei funikulaérer Myelitis. Zt. f. ges. Neur. u. Psych. 1912, VIII. 
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V. Die traumatische Encephalitis. 


Panudenischadelivresiendes Trauma kann,ohme Hin- 
Aeeren einer lniektion allein durch die mechanische 
Schadigung des Hirngewebes eine Encephalitis her- 
vorrufen. Es braucht dabei nicht einmal zu einer offenen Verletzung der 
Hautdecken oder des Knochens zu kommen. Aus der bei der Kontusion erfolgten 
Quetschung des Hirns und dadurch ausgelésten reaktiven Vorgange in der 
Umgebung des Zerfallsherdes ergibt sich ein Zustandsbild, das in den wesent- 
lichen Ztigen dem encephalitischen ProzeB entspricht (Ziegler, Oppenheim- 
Cassirer, Borchard). \n anderen Fallen bereitet das Trauma 
den Boden fiir den Eintritt einer Infektion. Die Infektion 
kann von irgend einem an beliebiger Stelle im Kérper bestehenden Herd aus- 
gehen, haufiger aber ist sie von der Verletzungsstelle am Schadel selbst weiter- 
geleitet. Eine Fraktur schafft dafiir die giinstigsten Bedingungen, doch ist der 
intakte knécherne Schadel kein Hindernis. Die Infektionskeime kénnen in den 
arteriellen oder vendsen Blutbahnen, in den LymphgefaBen den Schadel durch- 
wandern. Die Verbindung der GefaBe der auBeren Kopfhaut mit denen des 
Schadelinnern ergibt hierfiir eine Reihe Méglichkeiten. Ebenso ist das direkte 
Durchwandern des Knochens bis in die LymphgefaBe der Hirnhaut nicht 
ausgeschlossen. Auch aus vorhandenen benachbarten Herden chronischer 
Eiterungen der Nase und ihrer Nebenhohlen konnen Keime in den Zerfallsherd 
eindringen. 

PiecsGerino1uriokent-auherer Verletzungen durite 
alsoim Falleeiner Begutachttng noch kein Grund sein, 
die Wahrscheinlichkeit eines Zusammenhangs zwischen 
Trauma und Encephalitis zu verneinen, wenn man auch bei 
dem allgemeinen Bediirfnis, stets den Unfall zur Erklarung irgendwelcher 
Leiden heranzuziehen, sich skeptisch verhalten mu8. Dagegen wird man wohl 
erwarten diirfen, da8 eine Kontusion nur dann in solchem Mafe schadigend 
auf das Gehirn eingewirkt hat, wenn sich auch anfangs sogleich allgemeine 
Zeichen, wenigstens einer leichten Commotio geltend gemacht haben. 

Diitetraumaviscne Encephalitis verknt pit sich oft 
mit Entziindungserscheinungen der Hirnhaut, umschrie- 
benen oder ausgebreiteten, serésen sowie eitrigen Meningitiden. In manchen 
Fallen ist die Encephalitis nur als Begleiterscheinung der vorherrschenden 
Meningitis anzusehen. Ubergang in purulente Encephalitis und AbsceBbildung 
ist haufig. 

Nar ‘dre lalle, konnen vals*eioentlich’ traumatische 
Eacephalitis gelten, bei denen der Ausbruch der Hirn- 
krankbeit und Ider Uniall zeitlich dicht'\zusamm en- 
riicken. Das Trauma mag in anderen Fallen wohl einen Locus minoris 
resistentiae hinterlassen haben, der spater leichter einer Infektion anheimfallt. 
Geschieht dies aber erst nach langerer Zeit, Monaten oder Jahren, so ist der 
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unmittelbare Zusammenhang unterbrochen. Die Erkrankung ist nicht direkt 
durch das Trauma hervorgerufen, wenn auch der besondere Verlauf noch 
davon abhangig sein mag. 

Bei der Besprechung der Krankheitserscheinungen soll hier nur das hervor- 
gehoben werden, was fiir die traumatische Encephalitis charakteristisch ist, sie 
von der Encephalitis nach Infektionskrankheiten unterscheidet. Wo die Er- 
scheinungen in beiden Gruppen iibereinstimmen, soll im Einzelnen nicht noch 
einmal besonders darauf eingegangen werden. 

Die Ausbildung der encephalitischen Erscheinungen nach dem Trauma 
braucht eine gewisse Zeit. Meist vergehen 1—2 Tage bis zuihrer 
vollen Entwicklung. Es schiebt sich daher zwischen das Trauma mit 
seinen unmittelbaren cerebralen Folgeerscheinungen und die encephalitischen 
Symptome oft ein kurzes Intervall der Besserung oder 
volligen Wohlbefindens. Die anfangs bestehenden Schmerzen, das 
Erbrechen, die BewuBtseinsstérung, die Ubelkeit, die Schwerbesinnlichkeit 
bilden sich zuriick, um am zweiten bis dritten Krankheitstag wiederzukehren. 
In solchen Fallen, in denen die Anfangssymptome unverandert bestehen 
geblieben sind, pflegen sie in dieser Zeit sich zu vertiefen. Der Kopfschmerz 
nimmt zu. Zeichen des beginnenden Hirndrucks, Atemstérungen, 
Bradykardie weisen auf die eingeiretene Verschlimmerung des Zustandes 
hin. Die Patienten werden unruhig, somnolent. 

Herdsymptome, Reiz- oder Ausfallserscheinungen kénnen nur dann fir 
die Diagnose in Betracht gezogen werden, wenn das Trauma nicht sogleich 
zu schweren Zerstérungen des Gehirns und zur Bildung von Herderschei- 
nungen gefiihrt hat, oder wenn zu den von Anfang an bestehenden neue 
hinzutreten. 

Die Temperatur steigt in der Regel nur maBig an. Hoéheres Fieber 
ist meist das Zeichen einer beginnenden purulenten Encephalitis oder einer 
Meningitis. 

Die Herdsymptome sind ganz von der Lokalisation des Prozesses 
abhangig. Haufig sind die der Verletzungsstelle benachbarten Teile des Gehirns 
betroffen; die entziindlichen Erscheinungen kénnen aber auch an jeder anderen 
entfernten Stelle des Gehirns zur Entwicklung kommen. Bei Prozessen, die 
sich an der Oberflache abspielen, findet sich meistens eine Mitbeteiligung der 
Hirnhaute. Rein encephalitische Bilder sind nur bei dem Sitz der Entziindungen 
in der Tiefe des Gehirns zu erwarten. Die Progression des anatomischen 
Prozesses ist haufig an der Zunahme der Ausfallserscheinungen, die durch 
das Weiterriicken der Entziindung auf benachbarte Centren bedingt sind, auch 
klinisch zu verfolgen. 

Der Hirndruck erreicht bei weiterschreitender Erkrankung, soweit 
nicht eine Komplikation durch Meningitis vorliegt, keine héheren Grade. Die 
Palsverla ngsamung gleicht sich nach einigen Tagen aus; die Puls- 
frequenz entspricht im weiteren Verlauf meist dem Anstieg der Temperatur. 
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Die Nackensteifigkeit ist in schwacherer Auspragung auch bei der 
Encephalitis nicht selten. Als Zeichen einer beginnenden Meningitis darf die 
Nackensteifigkeit daher nur dann gedeutet werden, wenn sie hohere Grade 
erreicht. 

Neuritis optica ist nur vereinzelt beobachtet worden. 

Borchard hat darauf hingewiesen, daB das Auftreten von Zucker im 
Urin die Annahme eines cerebralen Prozesses wahrscheinlich mache, der in 
der Nachbarschaft des 4. Ventrikels lokalisiert sei. Besonders bei jugendlichen 
Individuen soll dieses Symptom fiir eine Encephalitis und gegen eine Meningitis 
sprechen. Bei der Encephalitis enthalt der Urin kein Pepton, wie es oft bei der 
eitrigen Meningitis gefunden wird. 

Epileptiforme Anfalle sind im Beginn der Erkran- 
kung haufig. Eine besondere prognostische Bedeutung haben sie nicht, 
weder fiir den Verlauf des akuten Stadiums noch in bezug auf die mégliche 
Entwicklung einer posttraumatischen Epilepsie. Diese verdankt ihre Entstehung 
einer Narbenbildung im Hirn und dessen Verwachsungen mit den Hauten, die 
bei traumatisch-encephalitischen Prozessen leicht eintreten kénnen. 

Uber den Verlauf lassen sich wenig bestimmte Angaben machen. 
Spontane Heilungen kommen vor, sind aber ziemlich 
selten. Ein grofer Teil der Falle verlauft tédlich, besonders wenn die Ent- 
zundungsprozesse in der Briicke und im verlangerten Mark lokalisiert sind. 
Mini@mberkonnutediechrrurcische Behandlung Heilwng 
bringen. Es hangt von der Schwere der durch den Erweichungsprozef 
erfolgten Zerstérungen ab, ob die Heilung eine vollkommene wird oder den 
Herdsymptomen entsprechende dauernde Defekte bestehen bleiben. Der Tod 
kann als Folge der Gehirnerkrankung selbst oder durch Komplikationen seitens 
anderer Organe eintreten. 

Rezidive sind gelegentlich beobachtet worden. Der 
entztindliche ProzeB hatte hier zunachst seine Akuitat verloren, ohne jedoch 
vollig zu erléschen, was sich klinisch in einem unvollstandigen Zurtickbleiben 
der allgemeinen centralen Erscheinungen ausdrtickte, um dann plétzlich wieder 
in ein akutes Stadium einzutreten. Posttraumatische Beschwerden kénnen sich 
noch langere Zeit hindurch bemerkbar machen und unter Umstanden durch 
einen operativen Eingriff an der Stelle der Lasion, wie in einem Falle Brewitts, 
geheilt werden. Nicht alle Klagen geheilter Patienten, bei denen Ausfalls- 
erscheinungen nicht mehr deutlich nachzuweisen sind, diirfen als psychogen 
abgetan werden. Auch ein anscheinend geringfiigiges Trauma kann doch erheb- 
liche Verletzungen des Schadels und Gehirns hervorrufen. 


Ich beobachtete einen 32jahrigen Mann, der ein etwa */2 m hohes Podest herunter- 
gesprungen war, um einer Flamme auszuweichen, dabei zu Fall kam und mit der Stirn 
nicht eben sehr heftig aufschlug. Er zog sich nur oberflachliche Hautwunden zu, fiihlte 
sich etwas benommen, hat aber seine Arbeit am nachsten Tage fortgesetzt. Erst nach 
einiger Zeit meldete er sich mit allgemeinen Beschwerden krank, die er mit dem Untfall 
in Verbindung brachte. Er stellte nachtraglich Entschadigungsanspriiche und wurde des- 
halb begutachtet. Objektiv war nichts Wesentliches zu finden, das ganze Verhalten des 
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Mannes machte einen wenig glaubhaften Eindruck. Die zur Vorsicht ausgefiihrte Rontgen- 
aufnahme ergab iiberraschenderweise eine durch Contrecoup entstandene Schadelfraktur. 

Die Schwierigkeiten der Unterscheidung von der 
serosen und eitrigen Meningitis oder Meningoence- 
phalitissindnicht geringerals bei der postinfektidsen 
Encephalitis. Die Schwierigkeiten wachsen noch durch die haufige Ver- 
bindung der Encephalitis mit der Meningitis. In bezug auf das therapeutische 
Vorgehen ist die Unterscheidung von nicht allzu groBer Bedeutung. Die 
Kriterien sind in der Hauptsache die gleichen wie friher erértert. Die Art 
des Traumas kann einen Anhalt geben, da gréBere Verletzungen und kom- 
plizierte Frakturen eine Beteiligung der Meningen wahrscheinlich machen. Der 
Beginn der posttraumatischen Entziindung der Hirnhaute unterscheidet sich 
nicht wesentlich von der der Encephalitis. Bei Blutungen aus der 
Meningea media ist das Intervall meist kiirzer. Die Hirndruckerschei- 
nungen treten schon nach Stunden auf, sind intensiver und entwickeln sich 
stiirmischer. Haufig werden die Pupillen stark erweitert gefunden, eine 
Stauungspapille beobachtet. Die Spatapoplexie betritit meist die Nach- 
barschaft des 3. und 4. Ventrikels und verlauft rasch tédlich. Die Apoplexie 
unterscheidet sich durch den plotzlichen Beginn, das tiefe Koma, die fehlende 
Lichtreaktion deutlich von der Encephalitis. Bei dem subduralen 
H a4matom ist das freie Intervall oft langer, kann mehrere Wochen oder auch 
Monate betragen. Die Temperatursteigerung fehlt fast stets bei den zuletzt 
genannten Erkrankungsformen. 

Bei der posttraumatischen Encephalitis wird die Behandlung in 
manchen Fallen eine aktivere sein diirfen als bei der postinfektidsen. Die Wahr- 
scheinlichkeit, nur einen Herd zu finden, der an der Hirnoberflache gelegen, 
dem Operateur leicht zuganglich ist, bildet die Voraussetzungen des chirurgi- 
schen Eingreifens. Die pathologisch-anatomische Besonderheit der Prozesse, 
der Zertriimmerungsherd mit umgebender reaktiver Entziindung bietet Aus- 
sicht, durch die Druckentlastung, die Entfernung der zur weiteren Entziindung 
reizenden erweichten Massen der Progression Einhalt zu tun und eine Heilung 
einzuleiten. Der Ansicht Borchards ,,nicht allein die infektisse Encephalitis, 
sondern auch die traumatisch fortschreitende Encephalitis erfordert die Opera- 
tion wird man in diesem Umfang allerdings nicht zustimmen kénnen. In den 
Fallen, in denen sich das BewuBtsein bald wieder aufhellt, das Fieber keine 
hohen Grade erreicht, ferner keine rasche Progression beobachtet wird, ist auch 
das Trauma in der Anamnese noch keine Indikation zum aktiven Vorgehen. Bei 
ungiinstigem Verlauf, bei zunehmender BewuBtseinstriibung, bei héherem 
Fieber, raschem Krafteverfall, Zeichen wachsenden Hirndrucks wird man sich 
auch bei noch schwankender Diagnose gerade nach einem Trauma leichter 
zu einem Eingriff entschlieBen, da die itbrigen in Betracht zu ziehenden Kom- 
plikationen ebenfalls die Trepanation erfordern. 

Der Ort des Eingehens wird durch die Herdsymptome 
bestimmt. Nur bei fehlenden Herderscheinungen ist die Stelle der auBeren 
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Verletzung zu wahlen. Die Operation mu8 dauernde Druckentlastung und rest- 
lose, aber schonende Entfernung der erweichten Massen anstreben. Die Einzel- 
heiten sind Sache der Chirurgen. : 

Die Lumbalpunktion kann in manchen Fallen entlastend wirken 
und dadurch die Heilung férdern. Sicher wirksam ist das Verfahren aber nicht 
in allen Fallen und auch nicht ganz gefahrlos. Solange die vitale Indikation 
noch nicht sehr dringlich ist, kann immerhin ein Versuch mit der Punktion 
gemacht und, sofern die Besserung nicht anhalt, die Punktion auch wiederholt 
werden. 


Literatur: Vgl. das Verzeichnis bei Borchard, Die traumatische Encephalitis und der 
traumatische GehirnabsceB. N. D. Chir., Verletzungen des Gehirns, III. Teil, 1916. 


VI. Die Kompressionsmyelitis. 


Die mit dem Namen der ,Kompressionsmyelitis“ bezeich- 
neten Krankheitsformen vereinigen die Symptome der Erkrankung der Wirbel- 
saule mit denen der dadurch hervorgerufenen Schadigungen der Wurzeln und 
des Marks. Der Zusammenhang zwischen beiden Symptomgruppen ist ein 
so enger, daB auch bei der Darstellung an dieser Stelle eine Trennung oder 
gar eine Beschrankung auf den nervésen Anteil der Erkrankung nicht 
mo6glich ist. 

Die Erkrankung der Knochen ist stets primar und geht den ersten ner- 
vésen Krankheitszeichen oft, aber nicht immer, um lange Zeit, Monate oder 
Jahre voraus. In zahlreichen Fallen kommt es iiberhaupt nicht zur Ausbildung 
spinaler Erscheinungen; die Krankheit bleibt im ganzen Verlauf auf die Wirbel- 
saule beschrankt. Dabei kénnen aber die Zerst6rungen der Knochen doch recht 
erhebliche sein. Wie auch die Kriegserfahrungen bei Verletzungen der Wirbel- 
saule gezéigt haben, besteht kein einfaches Verhaltnis zwischen der Schwere der 
Knochenlasion und der Schadigung des Riickenmarks. Cassirer hat in seinem 
Referat iiber die traumatischen Schaddigungen des Ritckenmarks eine Reihe von 
Fallen aus der eigenen Beobachtung und der Literatur angefihrt, bei denen, 
trotz schwerer Zerstérung eines oder mehrerer Wirbel, keine wesentlichen 
spinalen Symptome beobachtet wurden. Hierunter waren auch Falle mit Scha- 
digungen der Halswirbelsaule und, was bei dem Vergleich mit der Kompres- 
sionsmyelitis wichtig ist, ebenfalls solche mit Verletzungen der Wirbelkérper. 
Dagegen ist aus den Kriegsbeobachtungen kein Fall bekannt geworden, in dem 
die Callusbildung zur Schadigung des Marks gefiihrt hatte. 

Bei der Kompressionsmyelitis handelt es sich eben nicht allein um rein 
mechanische Folgen der raumlichen Veranderungen an der Wirbelsaule. Nur 
in vereinzelten Fallen ist die Schadigung des Marks direkt auf eine Verschie- 
bung der Knochen oder Sequesterbildung zuriickzufiihren gewesen. Das 
Ritckenmark ist, dank der besonderen anatomischen Verhaltnisse, in weitem 
MaB8e unabhangig von den Bewegungen seiner knéchernen Hille. Es kann, wie 
alltigliche Beobachtungen zeigen, extreme physiologische Biegungen der 
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Wirbelsdaule und, wie die Kyphoskoliose beweist, ebenso hochgradige patho- 
logische Verbiegungen ohne Schadigungen ertragen. Die zuerst von Ollivier 
vertretene Ansicht einer rein mechanischen Schadigung des Marks ist daher 
schon lange und allgemein verlassen. Die hier in Frage kommenden patho- 
logisch-anatomischen Verhltnisse sind im vorangehenden Kapitel erortert. 

Der Nachweis der Wirbelerkrankung allein geniigt daher noch nicht 
fiir die Diagnosenstellung der Kompressionsmyelitis im strengen Sinne, die 
fehlenden nervésen Symptome kénnen aber im Verlaufe der Erkrankung jeden 
Tag in Erscheinung treten. Anderseits sind nicht selten bereits Zeichen einer 
Erkrankung des Marks oder der Wurzeln vorhanden, ehe es zu einer auf- 
fallenden Verbiegung der Wirbelsdule oder tiberhaupt zu leicht nachweisbaren 
spondylitischen Symptomen gekommen ist. Selbst bei metastatischen Tumoren 
der Wirbelsaule sind in manchen Fallen die spinalen Symptome vor den An- 
zeichen der Knochenerkrankung bemerkbar geworden. Diese Verhaltnisse kehren 
ahnlich bei den einzelnen nach der Atiologie zu unterscheidenden Arten der 
Spondylitis wieder. In anderen Beziehungen sind dagegen erhebliche klinische 
Abweichungen von der wichtigsten und verbreitetsten Form der Spondylitis 
tuberculosa vorhanden. Auf die Abweichungen wird bei der Besprechung der 
Differentialdiagnose eingegangen werden. : 

Die haufigste Ursache der Spondylitis ist, wie eben gesagt, die Tuber- 
kulose. An nachster Stelle folgt bei Zugrundelegen der absoluten Zahlen wohl 
die Lues. Allerdings hat Oppenheim, ebenso Nonne, Sachs diese Form, im 
Gegensatz zu Petrén und Ziesché, nur sehr selten beobachtet. Relativ zur Ver- 
breitung der Lues ist die syphilitische Spondylitis jedenfalls eine seltene Er- 
krankung. Zuletzt waren die im Anschlu8 an Infektionskrankheiten, Variola, 
Scharlach, Masern, Diphtherie, Malaria (Zesas), Influenza (Bregmann), 
Gonorrhée (Raymond, Marie), Polyarthritis (Lewandowsky) und insbesondere 
den Typhus abdominalis (Quincke, Moffat, Lyon, Bittorf, Conklin) auftretenden 
Spondylitiden zu nennen. Lyon beobachtete eine Spondylitis nach Paratyphus A. 
Wullstein hat die Kasuistik, die in den letzten Jahren ziemlich vermehrt worden 
ist, bis 1906 ausfiihrlich bearbeitet. 

Von den Wirbeln ausgehende primare oder sekundare Geschwiilste konnen 
symptomatologisch ahnliche Bilder wie die Spondylitis hervorbringen. 

Die Wirbelcaries hat nach der Zusammenstellung von Wullstein in 33°), der 
Beobachtungen eine Schadigung des Markes herbeigefiihrt. Nach den Sta- 
tistiken anderer Autoren ist die Prozentzahl viel hoher, offenbar hat die Un- 
gleichheit des Materials so stark abweichende Ergebnisse gezeitigt. Die t ub e r- 
kulose Spondylitis selbst ist eine haufige Erkrankung, die in fast 
17/,% der zur Sektion gekommenen Falle nach einzelnen gréBeren Statistiken 
gefunden wurde. Die Befunde betreffen haufiger das mannliche Geschlecht. 
Die Verteilung auf die verschiedenen Lebensalter stimmt mit den bei der Tuber- 
kulose, namentlich mit den bei der chirurgischen Form tiberhaupt gemachten 
Erfahrungen im wesentlichen iiberein. Die gré®te Zahl der Erkrankungen 
fallt in das Kindesalter, hauptsachlich in die ersten 5 Lebensjahre. Mit zuneh- 
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mendem Alter wird die Erkrankung seltener, aber es sind auch sichere Fille 
aus vorgeriickten Jahren noch bekannt geworden. Die Erkrankungen des 
héheren Alters sind meistens sehr schwere. Die Erkrankung kann bereits bei 
Sauglingen auftreten. 

Uber die Haufigkeit, mit der die einzelnen Teile der Wirbelsaule bei der 
tuberkulésen Spondylitis befallen werden, gehen die Angaben recht weit aus- 
einander. Es ist wahrscheinlich keine sehr ausgesprochene Pradilektion vor- 
handen. Es scheint, als ob die Lokalisation in der Halswirbelsaule bei der 
tuberkulésen Spondylitis im ganzen etwas seltener sei, wahrend bei der lue- 
tischen Spondylitis die Halswirbelsaule die am haufigsten betroffene Stelle ist. 
Bei den postinfektidsen Formen ist die Lendenwirbelsaule entschieden bevorzugt. 

Nach Wullsteins Ergebnissen kommt es bei der Lokalisation der Spondy- 
litis in der Halswirbelsaule am haufigsten zur Beteiligung der nervésen Organe. 
Fir die Prognose miissen wieder die Falle mit Beteiligung des Marks iiber- 
haupt und die mit Beteiligung des Halsmarks im besonderen als starker ge- 
fahrdet angesehen werden. 

Die Tuberkulose der Wirbelsaule ist nur ausnahmsweise eine primare 
Erkrankung. Im allgemeinen findet man die erste Ansiedlung in den Lungen, 
den Lymphdriisen, der Haut. Klinisch sind allerdings auBer der Spondylitis 
oft keine weiteren tuberkulésen Herde aufzufinden. Falle, bei denen auch durch 
die Sektion keine tuberkulése Erkrankung anderer Organe nachgewiesen werden 
konnte, haben Schmauf und Westphal mitgeteilt. Auch Oppenheim hat solche 
Falle beobachtet. 

Das Trauma kann zur Hilfsursache fiir die Entwicklung der Wirbelcaries 
werden. In vielen Fallen handelt es sich nur um die Verschlimmerung einer 
bereits bestehenden Erkrankung, die dadurch aber erst zu subjektiv und objektiv 
hervortretenden Symptomen gelangt. Bei der Unfallbegutachtung wird sich 
oft nicht sicher feststellen lassen, ob der Beginn oder nur eine Verschlimmerung 
des Leidens auf das Trauma zurtickzufiihren ist. Der Zusammenhang der 
Erkrankung mit dem Unfall wird meist bejaht werden miissen. 

Auch anderweitige akute Infektionskrankheiten kénnen die bestehende 
Tuberkulose aktivieren und eine Spondylitis und Kompressionsmyelitis im 
Gefolge haben. In gleicher Weise kann die Schwangerschaft auslésend wirken. 


Die Knochenerkrankung. 


Die tuberkulése Caries betrifft iiberwiegend die WirbelkoGrper, wahrend die 
Wirbelbégen nur selten, zum mindesten im Beginn von der Erkrankung ergriifen 
sind. Bei der Lokalisation in den oberen Halswirbeln sind oft auch die Gelenke mit 
erkrankt. In vorgeschrittenen Fallen fiihrt der tuberkulése Proze8 zu einem Zusammen- 
sinken der zerstérten Wirbelkérper und dadurch zu einer spitzwinkligen kyphotischen 
Knickung der Wirbelsdule, zur Bildung eines Gibbus, dem markantesten Symptom der 
Spondylitis. Im Beginn ist der Gibbus zundchst nur durch ein knopfférmiges Vor- 
ragen eines Dornfortsatzes angedeutet. Beim Beugen des Rumpfes wird der Vorsprung 
deutlicher, beim Strecken verschwindet, er. Mit der Weiterentwicklung des Gibbus kommt 
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es zu einer Verkiirzung der Gesamtlange des Kérpers und zu einer Deformierung des 
Thorax, die durch Beengung der Brusteingeweide zu Stauungen in den Lungen und 
Insufficienz des Herzens fiihren kann. 

Dem Buckel der tuberkulésen Spondylitis fehlt im Gegensatz zur rhachitischen Ver- 
kriimmung der Wirbelsdule die Torsion in der Langsachse und daher der Rippenbuckel. 
Durch Erheben des Kranken an den FiiBen in der Bauchlage wird der spondylitische 
Gibbus nicht abgeflacht. 

In vielen Fallen wird aber ein Gibbus noch vermiBt, wenn bereits Zeichen der 
Wurzelschadigung und der Myelitis bestehen. Bei Erwachsenen verlauft haufig die ganze 
Erkrankung ohne Bildung eines Gibbus. Die Wirbelerkrankung mu dann aus anderen 
Symptomen erschlossen werden. Die direkte Druckschmerzhaftigkeit der erkrankten 
Wirbel, der Stauchungsschmerz beim StoB auf den Kopf oder die Schultern sind keine 

durchaus zuverlassigen Zeichen, letzterer auch keine ganz ungefahrliche Untersuchungs- 
~ methode. Wichtiger ist die Zwangshaltung der Wirbelsdule, der Ausgleich der natiir- 
lichen Lordose oder Kyphose, die durch die Schmerzen verursachte Bewegungs- 
beschrinkung beim Biicken und seitlichen Biegen. Die Kranken vermeiden Aangstlich jede 
Bewegung der Wirbelsdule, sie halten sich steif, gehen beim Biicken in die Kniebeuge 
oder in knieende Stellung, sie suchen die Wirbelsaiule durch Aufstiitzen der Arme auf 
den Oberschenkel oder Anhalten an Gegenstinden zu entlasten, sie halten bei Er- 
krankung der Halswirbelsiule den Kopf mit den Handen fest. Bei der Caries der Hals- 
wirbelsdule kann es dagegen durch Subluxation der erkrankten Wirbel zuweilen zu einer 
abnormen Beweglichkeit kommen. 


Als Malum suboccipitale werden die Falle bezeichnet, in denen das Atlanto- 
occipitalgelenk und die obersten Halswirbel von dem caridsen Proze8 ergriffen sind. Hier 
kann die Lésung des Zahnes des Epistropheus einen pldétzlichen Tod herbeifiihren. Die 
Herde in den K6rpern der obersten Halswirbel sind oft der Palpation vom Mund aus 
zuganglich (Cassirer), ebenso kénnen die allerdings seltenen Herde in den Wirbelb6gen 
vom Riicken aus zuweilen direkt abgetastet werden. 

Die Eiterung in den Knochenherden fiihrt in etwa einem Viertel der beobachteten 
Falle zu klinischen Erscheinungen. Es bilden sich Abscesse, die der Schwere folgend 
und abhangig von dem Widerstand des umgebenden Gewebes an den verschiedensten 
Stellen des Korpers nach aufen dringen. Die Abscesse senken sich von der Vorder- 
flache der Wirbel lange Sacke bildend oft weite Strecken abwiarts, ehe sie unter der 
Haut fiihlbar und sichtbar werden. Das Vordringen der Abscesse in den Wirbelkanal, 
Perforation der Pleura, des Peritoneums sind seltene Ereignisse. Der Senkungs- 
absceB tritt am haufigsten in der Inguinalgegend in Erscheinung; daneben aber wird 
er auch in der Lumbalgegend, bei cervicaler Spondylitis als Retropharyngealabscef, 
bei Caries der Wirbelbdgen im Riicken, beobachtet. Die Retropharyngealabscesse kénnen 
in den Pharynx durchbrechen oder den groBen Gefafen folgend in der seitlichen Hals- 
gegend, selbst in der Achselhéhle zum Vorschein kommen. Neumann fand einige Male 
retropleurale Senkungsabscesse, die durch eine paravertebrale Dampfung perkutorisch 
festzustellen waren. 

Der SenkungsabsceB verursacht durch Druck auf den Plexus lumbalis oder cervi- 
calis zuweilen Lahmungserscheinungen, die von den unmittelbaren Symptomen der 
Caries und Kompressionsmyelitis unterschieden werden miissen. Oppenheim hat be- 
sonders auf diese Komplikation hingewiesen. Auch die Psoascontracturen, die 
namentlich bei Kindern beobachtet werden, sind Folgen einer Druckwirkung des Abscesses. 
Die Psoascontractur tritt hiufig schon in Erscheinung, wenn der SenkungsabsceB selbst 
noch nicht nachzuweisen ist. Im Gegensatz zur Coxitis ist nur die Streckung des Beines 
durch die reflektorische Spannung des Iliopsoas behindert, wahrend die Abduction und 
Adduction in der Hiifte bei passiven Bewegungen leichter gelingt. Die Eiterung fiihrt oft 
zu Fistelbildungen, die, wie alle tuberkulésen Fisteln meist nur schwer heilen. 
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. Es konnen mehrere Wirbel in groBer Ausdehnung zugieich erkrankt sein. In der 
Mehrzahl der Falle ist aber der Proze® auf einen oder benachbarte Wirbel beschrankt. 


Die Wurzel-Symptome 


gehen nicht selten anderen Zeichen der Erkrankung lange voraus. Sie haben, 
wenn die hinteren Wurzeln allein betroffen sind, beim Sitz der Herde in der 
_ Brustwirbelsaule den Charakter neuralgischer girtelférmiger 
Schmerzen; sie werden oft falschlich als Intercostalneuralgien aufgefaBt. 
Intercostalneuralgien sind aber, namentlich in der hier haufigen symmetrischen 
Verteilung, fast niemals ein selbstandiges Leiden. In einem Teil der Falle sind 
die sensiblen Reizerscheinungen eben durch die Spondylitis hervorgerufen. 

Das zuweilen beobachtete Vorkommen von Herpes zoster wird im 
ailgemeinen, wenn deutliche Symptome von seiten der Wirbelsaule fehlen, den 
Weg zur Diagnose eher verbauen. Die neuralgischen Schmerzen kénnen bei 
Lokalisation der Caries in der Lendenwirbelsdule das Ischiadicusgebiet be- 
trefien. Fir die in solchen Fallen haufige doppelseitige symptomatische Ischias 
gilt es als Regel, daB es sich auch dabei nicht um eine periphere Erkrankung 
des Nerven handelt. Ebenso verhalt es sich mit den in die Arme, den Nacken, 
das Gebiet der Occipitalnerven ausstrahlenden Schmerzen. Die Schmerzen 
dauern meist nicht fortwahrend gleichmafig an. Zwischen Reihen intensiver 
Schmerzanfalle kénnen sich langere schmerzireie Intervalle, zuweilen solche 
von monatelanger Dauer einschieben. 

Die Schadigung der hinteren Wurzeln kann auch zu objektiv nachweis- _ 
baren Sensibilitatsstérungen in radikularer, oft asymmetrischer Verteilung 
fiihren. Den Schmerzen folgt dann meist eine Hypasthesie als erstes 
objektives Symptom. 

Der Druck auf die vorderen Wurzeln hat Lahmungen und Atrophie zur 
Folge, die dem Sitz der Erkrankung entsprechen. Auch Reflexstérungen werden 
als Wurzelsymptome beobachtet. Auf die Bauchmuskellahmungen bei Beteili- 
gung der Wurzeln D. 8—12 hat Oppenheim hingewiesen. Bei der Affektion 
der Caudawurzeln treten zu den sensiblen und motorischen Ausfallserschei- 
nungen anovesicale und genitale Stérungen. 


Die myelitischen Symptome. 


Direwlerzte Gtuppe in. der Entwicklung .der. Sym- 
ptome bilden in der Regel die myelitischen Erschet- 
nungen. Sieentsprechen meist dem Bild einer partiellen 
Querschnittslasion, mit langsamer Progression, die in 
manchenFAallenzurtotalenQuerschnittsunterbrechung 
fiihrt. Die Symptome gleichen durchaus den bei der 
transversalen Myelitis beschriebenen. 

Die anfangs meist zu beobachtende spastische Paraparese mit gestei- 
gerten Sehnenphanomen mit Babinskischem und Oppenheimschem Reflex 
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geht dann allmahlich in eine schlafte Lahmung der Beine mit Areflexie uber, 
Blasen- und Mastdarmstérungen machen sich geltend, ataktische und sensible 
Ausiallserscheinungen werden beobachtet, hochgradige Atrophien, Contrac- 
turen, Decubitus konnen eintreten. Bei langer Krankheitsdauer kommt es 
zuweilen zu einer automatischen Regelung der Blasenentleerung. Das Brown- 
Séquardsche Syndrom, spinale Hemiplegien sind nur selten beobachtet worden. 

Die Symptome wechseln im einzelnen natiirlich, je nach der Lokalisation 
des Prozesses. Bei dem Sitz der Erkrankung in der Lenden- 
anschwellung bestehen von vornherein schlafie Lahmungen der Beine. 
Sind die unteren cervicalen Segmente befallen, so entsteht 
eine schlaffe Lahmung der Arme mit spastischer Lahmung der Beine. In 
den Gebieten der schlaffen Lahmungen entwickeln sich bald Atrophien der 
paretischen Muskeln mit partieller oder totaler Entartungsreaktion. 

Die Erkrankung der obersten Halswirbel fihrt zu einem charakteristischen 
Symptomenkompiex, der als Malumsuboccipitale,alsMalum Rusti 
oder Angina Hippocratis, bezeichnet worden ist. Es besteht hierbei 
eine sehr ausgesprochene Bewegungsbeschrankung des Kopies, Nackensteilig- 
keit, intensive ausstrahlende Schmerzen im Gebiet der Occipitalnerven beider- 
seits. Die Nackenmuskeln sind oft bretthart gespannt und hindern auch die 
passiven Bewegungen. Die bulbaren Nerven kénnen betroffen sein. Oppenheim 
erwahnt halbseitige Atrophie der Zunge und Lahmung der vom Accessorius 
versorgten Muskulatur. Atemstérungen, Schluckbeschwerden sind dabei gleich- 
falls beobachtet worden. Nicht selten kommt es bei dieser Lokalisation zu einer 
- dauernden Schiefhaltung des Kopfes nach der kranken Seite (ossdrer Torti- 
collis). Der SenkungsabsceB tritt bei solchen Fallen zuweilen in der Nacken- 
grube oder unter dem Hinterhauptbein vor. Der Hals erscheint verkiirzt, das 
Kinn nach vorn geschoben. 

Bei weiterer Ausdehnung des: Prozessesua mimare 
oberen cervicalen Segmente C. 3, C. 4 kommt es zu spastischen 
Tetraplegien. Die Mitbeteiligung des Phrenicus kann die Atmung durch 
Zwerchfelllahmung weiter erschweren. 

In einem Falle Syllabas waren bei vorhandener Tetraplegie keinerlei Sensibilitats- 
storungen nachweisbar. Der Fall verlief rasch tdtlich. Es bestand hier, wie meistens, 
eine Incontinenz der Blase und des Mastdarms; ein ausgebreiteter, schwerer Decubitus 
war rasch entstanden. Die Atmung war bis auf 44 Atemziige beschleunigt und ober- 


flachlich, bei der Inspiration wélbte sich infolge der Zwerchfellahmung das Epigastrium 


nur unbedeutend vor, die Bewegung setzte spater ein als die inspiratorische Erweiterung 
des Brustkorbes. 


Wie in diesem Falle, so tritt iberhaupt haufig die Sensibilitatsstérung 
hinter den motorischen Ausfallserscheinungen zurtick, oder entwickelt sich erst 
spater als diese. Es werden dann nicht selten dissoziierte 
Sensibilitatsstérungen beobachtet. Da anscheinend die cen- 
tralen Teile des Marks oft frither geschadigt werden, wird dann entsprechend 
eine Storung der Temperaturempfindung und der Schmerzempfindung beob- 
achtet, wahrend die Beriihrung und das Lagegefithl noch intakt sind. 


Nichteitrige Entziindungen des Centralnervensystems. 757 


Der Verlauf ist ein chronischer, die Erkrankung zieht sich meist tiber 
Jahre hin. Bei Kindern macht sich oft friihzeitig eine Stérung des Allgemein- 
befindens geltend. Die Kinder werden still, vermeiden Bewegungen, bekommen 
ein leidendes Aussehen. Der ProzeB kann in jedem Stadium zum Stillstand 
gelangen. Senkungsabscesse kénnen sich auch spontan zuriickbilden. Eréffnung 
der Abscesse fiihrt oft zur Fistelbildung. Falle, in denen spontan oder durch 
ein Trauma die. cariésen Wirbel zusammenbrechen, ein Knochensplitter ab- 
gesprengt wird, kénnen pldtzliche schwer spinale Erscheinungen zeigen oder 
durch plétzlichen Tod enden. Im Verlauf der Krankheit tritt, wie bei der 
Tuberkulose anderer Organe, zuweilen Fieber auf. 

Die Prognose ist ungiinstiger bei Beteiligung des Markes, besonders 
des Halsmarkes, bei den Fallen des vorgeriickten Alters und bei allgemeiner 
Tuberkulose. Lewandowsky hat aber auch bei einem 45jahrigen Mann noch 
Heilung mit Resterscheinungen eintreten sehen. Falle mit Fistelbildungen 
geben eine ungiinstige Prognose. 

Wenn sich schon Zerfallsherde im Rtickenmark gebildet haben, so ist 
selbst nach der Ausheilung der Caries eine véllige Wiederherstellung der 
nervésen Funktionen nicht mehr zu erwarten. Auch kann, trotz des Stillstandes 
des tuberkuldsen Prozesses, die spinale Erkrankung fortschreiten, indem der 
durch die Deformitat der Wirbelsdule auf die Wurzeln und das Mark aus- 
getibte Druck fortdauert, da ja die normalen Verhdltnisse des Skeletts, 
besonders bei spontaner Heilung, nicht wieder hergestellt werden, und auch 
durch die orthopddische Behandlung oft ein vélliger Ausgleich der eingetre- 
tenen MiBbildung nicht mehr zu erzielen ist. Auch Falle, in denen es zum 
Stillstand oder scheinbar zur Ausheilung des tuberkulésen Herdes gekommen 
ist, sind daher weiterhin gefahrdet. Es ist deswegen zwischen der Heilung 
der Caries und der Restitution des Marks und der Wurzeln stets wohl zu 
unterscheiden. Indessen sind auch hochgradige spastische Lahmungserschei- 
nungen, die schon lange Zeit bestehen, noch der Riickbildung fahig. Ein 
12jahriges Madchen, von dem Mendler berichtet, lernte wieder gehen, nach- 
dem es 2 Jahre lang villig gelahmt gewesen war und sich bereits starke Con- 
tracturen ausgebildet hatten, die nach Ausheilung der Caries erst durch Teno- 
tomie beseitigt werden muBten. Oppenheim erwahnt einen Fall, bei dem sich 
die Paraplegie sogar nach 7jahriger Dauer noch zeitweilig bis zur Geh- 
fahigkeit zuriickbildete. Zuweilen erfolgt eine Progression in Schiiben. 

In den ungiinstigen Fallen wird der Tod meist durch den Decubitus oder 
durch die Infektion der Harnwege herbeigefithrt. 

Rezidive sind mehrfach beobachtet worden. Bolzani hat einen Fall mit- 
geteilt, bei dem eine mit geringer Paraparese ausgeheilte Spondylitis tuber- 
culosa nach 9 Jahren zu einem dann tdétlich verlaufenden Rezidiv fiihrte. 
Der Eintritt eines Rezidivs ist haufig durch ein Trauma oder die Verschlech- 
terung der allgemeinen Lebensbedingungen herbeigefiihrt worden. 

Die Diagnose ist bei ausgepragten Symptomen der Wirbel und des 
Marks meist leicht zu stellen. Der Befund tuberkuléser Herde in anderen Or- 
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ganen, der Nachweis einer hereditaren Belastung, kénnen neben den lokalen 
Symptomen die Diagnose stiitzen. Auch der Ausfall der Pirquetschen Re- 
aktion kann in Betracht gezogen werden. Das Lumbalpunktat ergibt meist 
keinen fiir die tuberkuldse Kompressionsmyelitis sicher verwertbaren Befund. 
Raven hat in einem Fall im Liquor das Kompressionssyndrom gefunden. 

Schwierigkeiten verursacht oft die Unterscheidung von Geschwit Isten 
der Wirbelsaule. Da es sich hierbei in der Mehrzahl der Falle um 
Metastasen maligner Tumoren, besonders des Mammacarcinoms, handelt, 
ergibt die Untersuchung oder die oft schon vorausgegangene Amputation 
der Brust den deutlichsten Hinweis auf den Charakter des bestehenden Lei- 
dens. Fieber kann auch bei Geschwiilsten vorkommen, klinisch kénnen die 
spinalen Symptome ganz im Vordergrunde stehen (Bruns). Das Prostata- 
carcinom fiihrt haufig zu Wirbelmetastasen, aber nur selten zu spinalen 
Symptomen. Das hohere Alter spricht eher fiir Carcinom. Die bogenférmige 
Kriimmung der Wirbelsaule, die seitliche Verschiebung der Dornfortsatze 
werden bei der Caries seltener, beim Carcinom haufiger beobachtet. Schlesinger 
hat auBer diesen Merkmalen noch darauf hingewiesen, daB bei den Ge- 
schwiilsten eine Empfindlichkeit bei Druck seitlich von den Wirbeln bestehen 
soll, wahrend die direkte Druckschmerzhaftigkeit gleichzeitig gering sei. Bei 
Sarkomen wird im Blute haufig eine Vermehrung der Leukocyten gefunden. 
Im Réntgenbild kénnen die tuberkuldsen Veranderungen 6fters von den 
Geschwulstbildungen unterschieden werden. 

Eine sichere Méglichkeit der Unterscheidung gewahrt die Réntgenauf- 
nahme bei den chronisch-arthritischen Prozessen, der 
Striimpell-Marieschen Krankheit. ; 

Weniger sicher ist die Entscheidung durch das Réntgenbild wieder bei 
der traumatischen Spondylitis, der Kiimmelschen Krankheit. 
Besonders schwierig zu beurteilen sind die Verhaltnisse der Lendenwirbel- 
saule. So hat Lewandowsky einmal einen Fall als Kompressionsfraktur des 
5. Lendenwirbels vorgestellt, bei dem die Diagnose durch die Réntgenaufnahme 
vollig gesichert sein sollte, wahrend die Sektion nach dem ein Jahr spater 
aus anderen Ursachen erfolgten Tode keinerlei Veranderungen des als krank 
angenommenen Gebietes der Wirbelsdule ergab. Das Trauma selbst bietet in 
solchen Fallen keinen sicheren Anhalt, da ja Unfalle auch bei der Entstehung 
der tuberkuldsen Spondylitis eine Rolle spielen. 

Die Diagnose auf die Kiimmelsche Krankheit wird in der Regel nur nach 
Ausschlu8 sicherer Symptome anderer Erkrankungen gestellt werden diirfen. 
Das psychogene Moment ist dabei besonders zu berticksichtigen. Chiray und 
Roger haben das hysterische Fortdauern der Symptome nach Abklingen der 
objektiven Erscheinungen in Fallen infektidser Spondylitis ausfiihrlich geschildert. 

Fin usurierendes Aneurysma der absteigenden Aorta hat 
Ed: Miller einmal als Ursache der Kompression feststellen kénnen. 

Die Differentialdiagnose zur funikularen Myelitis bei Tuber- 
kulose ergibt sich aus dem dort Gesagten. Die Méglichkeit der Verwechslung 
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mit Syringomyelie erwahnt Algquier. Auch Oppenheim berichtet von 
einem solchen diagnostisch schwierigen Falle, bei dem durch den Erfolg der 
Extensionsbehandlung die von ihm auf Spondylitis gestellte Diagnose be- 
statigt wurde. 

Bei der Osteomyelitis der Wirbel beherrschen die Symptome 
dieser Infektion im allgemeinen das Krankheitsbild. Die Akuitat, die schweren 
Allgemeinerscheinungen, das hohe Fieber und hochgradige Schmerzen stehen 
im Vordergrund, wahrend die spinalen Erscheinungen meist zuriicktreten. 

Bei der Spondylitis actinomycotica ist die Diagnose von 
der Erkennung des primaren Herdes abhangig. 

Die durch Echinokokkus der Wirbel verursachte Spondylitis, 
wie sie Neumann, Wilms beobachtet haben, sei nur als Raritat hier angefiihrt. 

Die als Grundkrankheit der Spondylitis infectiosa zur Be 
obachtung gekommenen akuten Infektionskrankheiten, die Haufigkeit des 
Typhus unter ihnen, sind bereits in der Einleitung zu dem letzten Abschnitt 
dieses Kapitels erértert. Die Spondylitis kann schon im Verlauf des Typhus 
oder der anderen Infektionen auftreten, oder sie wird nach verschieden langen 
Intervailen bemerkbar, zuweilen durch ein Trauma provoziert. In einem Fall 
Gallis dauerte das Fieber nach dem Typhus 8 Monate an. Die Spondylitis 
war schon gegen das Ende der eigentlichen Typhusperiode aufgetreten. 

Deter nebiingssitz der-infekii6sen.Spondylitis ist 
die Lendenwirbelsdule. Das markanteste Symptom sind die auBer- 
ordentlich heftigen Schmerzen, die zuweilen auch durch Morphiumgaben 
nicht beeinflu8t werden kénnen. Uber den erkrankten Wirbeln ist nicht selten 
ein Odem vorhanden. Die Riickenmuskulatur ist reflektorisch stark gespannt, 
die Wirbelsaule in ihren Bewegungen behindert, auf Druck und gegen 
Stauchung stark empfindlich. Die nattirliche Lordose ist ausgeglichen, zu- 
weilen ist die Lendenwirbelsaule kyphotisch gekriimmt. Die Lokalisation der 
Herde hat in manchen Fallen Reiz und Ausfallserscheinungen von seiten 
der Caudawurzeln zur Folge. In schweren Fallen werden grébere sensible und 
motorische Stérungen von radikularer Verteilung beobachtet. Kompressions- 
erscheinungen des Marks sind sehr selten. Haufig fehlen alle spinalen 
Symptome. eg. 

Der Verlauf ist oft recht langsam. Die Prognose ist aihstie Heilung 
ist die Regel. Die etwa vorhandenen spinalen Symptome bilden sich meist 
rasch zuriick, zuweilen bleibt eine Versteifung der Wirbelsdule bestehen. 

Durch einen abortiven Verlauf des Typhus und eine urspriingliche, nicht 
sicher gestellte Diagnose kann die Beurteilung der Spondylitis sehr erschwert 
werden. Der Nachweis der Typhusbacillen in Liquor und Blut, ein positiver 
Ausfall der Wéidalschen Reaktion kann die Diagnose sichern. Auch die 
Réntgenaufnahme ist zu verwerten, ergibt aber nicht in allen Fallen einen 
sicheren Befund. 

Die Behandlung entspricht den weiter unten fiir die tuberkulése Spondylitis 
angegebenen Prinzipien, operative Eingriffe werden hier kaum notwendig 
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sein, Bettruhe, Fixierung und Extension sind fast immer ausreichende Ma8- 
nahmen. Dufour, Debrais und Guyard haben in einzelnen Fallen von der 
Anwendung der Vaccinebehandlung Gutes gesehen. 

Die syphilitische Spondylitis ist eine tertiar-luetische Er- 
krankung. In der Mehrzahl der Falle finden sich die gummosen Prozesse 
in dem cervicalen Teil der Wirbelsaule. Die neben der gummésen Zerstoérung 
der Knochen einhergehende entziindliche Neubildung hindert oft die Ent- 
stehung einer starkeren Deformitat, des Gibbus. In einzelnen Fallen ist die 
AusstoBung groBer Sequester beobachtet worden. Senkungsabscesse gehéren 
nicht zum Bild der reinen luetischen Spondylitis. Es handelt sich in Fallen, 
wo solche auftreten, um Mischinfektionen. Mit der luetischen Spondylitis der 
Halswirbel sind haufig Pharynxgeschwiire kombiniert, die Oppenheim fir 
sekundare Erscheinungen gehalten hat. Die. Exostosen ragen oft in den 
Wirbelkanal oder in die Foramina intervertebralia und erzeugen spinale und 
Wurzelsymptome. Die sehr heftigen Schmerzen treten besonders nachts auf. 
Querschnittssymptome, Paraplegien sind selten. Einige Male kam es zu 
Frakturen der obersten Halswirbel mit tétlichem Ausgang. Es sind aber auch 
hier wie in anderen Fallen weitgehende Zerstérungen der Knochen ohne Be- 
teiligung des Marks verlaufen. Die Anamnese, die serologische Unter- 
suchung kann die Diagnose einer luetischen Spondylitis sichern. Auch der 
Erfolg einer antiluetischen Kur, besonders mit Jodkali ist in gleichem Sinne 
zu verwerten. 

Das Vorkommen einer luetischen Spondylitis ist auch bei Kindern be- 
obachtet worden. 

Die therapeutischen MaBnahmen bezwecken bei der Spondy- 
lytis tuberculosa durch Ruhigstellung und Entlastung, durch Anregung der 
natiirlichen Abwehrkrafte des Organismus den Knochenherd zur Ausheilung 
zu bringen, durch die verschiedenen Methoden der Reklination die Defor- 
mation der Wirbelsaule auszugleichen. Bei allen Behandlungsarten ist daher 
zunachst auf die Erhaltung und Besserung des Gesamtzustandes durch fett- 
reiche Nahrung, Lebertran, Stomachica, zu achten. 

Die Behandlung fordert in der Mehrzahl der Falle das Zusammenwirken 
des Neurologen und Orthopdden. 

Die Wahl und Reihenfolge der zu ergreifenden MaSnahmen richtet sich 
nach der Lokalisation der Herde, dem Fehlen oder Vorhandensein spinaler 
Symptome, dem Gesamtzustand der Patienten. Bettruhe allein, ohne Fixierung 
der erkrankten Teile durch irgendwelche orthopddische Apparate, wie sie 
von Sayre, Wullstein, Lorenz wu. a. angegeben worden sind, ist nur in den 
seltensten Fallen eine ausreichende Behandlung. Kranke, die in gutem All- 
gemeinzustand und gehfahig sind, kénnen, solange der tuberkulése Proze8 
nicht in einem floriden fortschreitenden Stadium ist, durch gutsitzende Stiitz- 
korsetts, Stiitzapparate So weit entlastet und fixiert werden, daB sie auBer Bett 
bleiben diirfen. Die Auswahl der Apparate ist im einzelnen Fall zu indi- 
vidualisieren und meist dem Orthopaden anheimzustellen. 
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Alleschweren Fallemiissen unbedingt ruhig liegen. 
Bei der Lokalisation der Caries in der Brust und Lendenwirbelsaule wird zur 
Ruhigstellung das Gipsbett bevorzugt. Durch geeignete Polsterung kann der 
Ausgleich der Wirbelsaulenverbiegung erstrebt werden. Da die Behandlung 
dieser Falle oft viele Monate erfordert, ist von vornherein durch gute Lagerung, 
sorgialtige Reinigung, dem Auftreten eines Decubitus entgegenzuwirken. Fiir 
die Falle mit Lokalisation der Herde in der Halswirbelsdule kommt haupt- 
sachlich die Extension in der Glissonschen Schwebe in Betracht. 

Die Riicksicht auf Fixierung und Ruhigstellung macht es oft schwierig, 
zur Verhiitung und Behandlung des Decubitus, besonders bei Inkontinenz alle 
die MaBnahmen anzuwenden, die schon bei der Therapie der Myelitis be- 
sprochen worden sind. In manchen Fallen 1aBt es sich nicht umgehen, trotz 
der groBen Anforderungen an die Geduld der Kranken, sie langere Zeit in 
der Bauchlage im Gipsbett zu halten. 

Wie bei der Behandlung der chirurgischen Tuberkulose tiberhaupt, ist eben- 
falls fiir die tuberkulése Spondylitis die Sonnenbestrahlung angewandt 
worden. Bernhard hat auch in diesen Fallen tiber auBerordentlich giinstige 
Heilresultate berichtet. Seine Annahme, daB die Behandlung nur in Orten 
groBer Héhenlage, wie in Leysin oder im Engadin, gute Aussichten biete, ist 
durch die Erfolge, die von Bier in Hohenlychen, von Wieting u. a. in der 
Tiefebene erzielt wurden, widerlegt worden. Der Ersatz der nattirlichen Licht- 
behandlung durch die kiinstliche Héhensonne gibt viel weniger gute Resultate. 
Aus den Untersuchungen Sonnes scheint hervorzugehen, daB gerade die 
Strahlen des sichtbaren Spektrums weit tiefer in die Gewebe eindringen als 
die ultravioletten Strahlen. Die auBeren Schwierigkeiten, besonders die wirt- 
schaftlichen, erlauben indessen leider in vielen Fallen die Anwendung der 
natiirlichen Lichttherapie tiberhaupt nicht, oder nicht in ausreichender Dauer. 

An Medikamenten ist besonders von Bier die Darreichung des Jods, auch 
bei der tuberkulésen Spondylitis, empfohlen worden. 

In vielen Fallen ist mit dieser konservativen Therapie, die allerdings oft 
auBerordentliche Geduld erfordert, namentlich seit Einfiihrung der Licht- 
behandlung, Heilung erzielt worden. Mit dem Stillstand der Spondylitis 
werden oft auch die myelitischen Erscheinungen behoben. Die Besserung 
schwerer Lahmungserscheinungen tritt nach der Extension oder der Lagerung 
im Gipsbett oft auBerordentlich rasch ein. In einem Teil der Falle sind aber 
die Zerstérungen im Mark bereits irreparabel geworden oder sie schreiten, 
trotz der Heilung der Knochenerkrankung fort. 

In letzter Zeit hat fiir diese Falle Quincke der ableitenden Behandlung 
wieder das Wort geredet. Er hat die Anwendung des alten Mittels, des Ferrum 
candens, wieder empfohlen und tiber eine groBe Zahl von Erfolgen berichtet 
in Fallen, bei denen die Behandlung im Streckbett keine Besserung der spinalen 
Erscheinungen mehr gebracht hatte. Seine Befunde sind von Wirth bestatigt 
worden. Die Anwendung geschieht in leichter Athernarkose. Mit Hilfe des 
Glitheisens wird in der Héhe des Herdes beiderseits der Dornfortsatze, 2—3 cm 
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von diesen entiernt, ein etwa 2 cm breiter und 10—15 cm langer Brandschori 
angelegt. Die Brandwunde wird durch Auftragen einer reizenden Salbe, z. B. 
Unguentum basilicum, der Wirth in seinen Fallen einen 10°/,igen Zusatz von 
Anasthesin beigefiigt hat, fiir eine Dauer von etwa 2 Monaten offen gehalien. 
Der Erfolg, die Riickbildung schwerer spinaler Erscheinungen, trat oft auf- 
fallend rasch, in einzelnen Fallen schon nach einem Tage ein. Die Nachunter- 
suchungen, die sich allerdings noch iiber keine lange Zeit erstrecken, ergaben 
ein vorlaufig dauerndes Resultat. 

Auch die specifische Behandlung der Tuberkulose ist versucht worden. 
Cassirer sah nach Anwendung des Friedmannschen Mittels in einem Fall ein 
gutes Resultat. 

Die Besonderheit der anatomischen Verhaltnisse bringt es mit sich, dab 
der in den letzten Jahren wieder heftig gefiihrte Streit, ob die chirurgische 
Tuberkulose mit konservativen Methoden, wie sie Bier fordert, oder aktiv, 
woftir Kénig auf dem ChirurgenkongreB 1921 eingetreten ist, behandelt 
werden soll, fiir den Sonderfall der Spondylitis nicht in dem MaB8e aktuell 
ist. Die operative Entfernung des tuberkulosen Herdes hat nur in den seltenen 
Fallen Aussicht auf Erfolg, bei denen die Wirbelbégen erkrankt sind. Higier 
hat einen Fall mitgeteilt, bei dem operatives Eingreifen bei Erkrankung des 
hinteren Atlasbogens Erfolg brachte. Auch Payr hat bei einem solchen Vor- 
gehen eine Heilung erzielt. Die Gefahr dieser Operation ist nattirlich auBer- 
ordentlich groB. Trendelenburg hat die Costotransversektomie dann fiir an- 
gezeigt gehalten, wenn nach Heilung des Knochenherdes die Lahmungs- 
erscheinungen bestehen bleiben. Dieses Verfahren gewahrt unter anderm die 
Méglichkeit, einen pravertebralen AbsceB operativ anzugehen und dadurch die 
Heilung zu begiinstigen. In Fallen, die unter den konservativen Methoden 
keine Besserung zeigten und die Annahme berechtigt erschien, daB eine tat- 
sachliche Verengung des Wirbelkanals vorliege, ist auch in letzter Zeit noch 
die Laminektomie ausgefiihrt worden. Die Erfolge waren wenig giinstig, was 
zum guten Teil daraus zu erklaren ist, daB es sich nach der angegebenen In- 
dikationsstellung meist um vorgeschrittene oder verzweifelte Falle handelte. 

Die Albeesche Methode ist zwar ein blutiges Verfahren, bezweckt aber 
nicht die operative Beseitigung des tuberkulésen Herdes, sondern die Ver- 
steilung und Ruhigstellung der erkrankten Wirbel und nimmt daher eine 
Mittelstellung zwischen dem konservativen und aktiven Vorgehen ein. Albee 
hat zur Stiitzung der Wirbel einen Tibiaspan zwischen die gespaltenen Dorn- 
fortsatze der Wirbel eingepflanzt. Unabhangig von ihm hat etwas spater 
de Quervain ein ahnliches Verfahren angegeben, nur entnahm er das Stiitz- 
material dem Schulterblatt. Die Kranken miissen noch etwa 3 Monate nach 
der Albeeschen Operation liegen, bis das Transplantat geniigende Festigkeit 
erhalten hat. Auch dann empfiehlt sich noch fiir sie, ebenso wie fiir die streng 
konservativ behandelten Falle, das Tragen eines Stiitzkorsetts. Das Albeesche 
Verfahren ist von einer groBen Reihe Chirurgen, Vulpius, Vogel, Baldenstrém, 
Jakobs, Goerres u. a. sehr empfohlen worden. Andere, besonders Lexer, Nuf- 
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baum, haben sich ablehnend geauBert. Hoefly hat die Veranderungen, die das 
Transplantat erleidet, experimentell studiert. Versuche haben ergeben, daB. es 
bei Hunden, nach geniigender Einheilung, eine Belastung von 35 kg tragen 
konnte. 

Aus der gesamten Diskussion des Verfahrens scheint sich zu ergeben, 
da es hauptsachlich bei leichteren Fallen in gutem Allgemeinzustand an- 
gezeigt ist, wahrend bei den schweren Fallen der Eingriff die Patienten zu 
sehr angreift und bei der gréBeren Ausdehnung der tuberkuldsen Prozesse 
wenig Erfolg verspricht. Debrunner sieht als Kontraindikationen: chronische 
Eiterungen mit Amyloiddegeneration, mischinfizierte Fisteln, anderweitige 
schwere Organtuberkulose, Fistelmiindungen im Operationsbereich an. Auch 
Kinder unter 3 Jahren nimmt er von der Albeeschen Operation aus. Die 
statistischen Aufstellungen geben bei den nach Albee behandelten Fallen einen 
weitaus héheren Prozentsatz an Heilungen und geringerer Mortalitat, als es 
frithere Statistiken boten (Debrunner, Gorres). Es ist aber zu bedenken, daB 
es sich hierbei schon um ein ausgewdhltes, giinstigeres Material handelt, als 
es die Gesamtstatistiken enthalten. 

Der Senkungsabsce muB eréffnet werden, wenn die Gefahr seines Durch- 
bruchs droht oder die lokalen Komplikationen und die Stérung des Allgemein- 
befindens dazu nétigen. Solange diese Indikationen fehlen und Aussicht vor- 
handen ist, daB der tuberkulése ProzeB unter den vorher geschilderten Ma8- 
nahmen zur Ausheilung gelangt, kann mit der Entleerung des Abscesses 
gewartet werden, da gelegentlich auch eine spontane Rtickbildung erfolgt. Die 
giinstigsten Aussichten auf eine Heilung ohne Fistelbildung gibt die Punktion 
an méglichst hoch gelegener Stelle; mit der Punktion kann zweckmaBigerweise 
eine Injektion von Jodoformglycerin oder Jodoform6l verbunden werden. 

Literatur: Albee, A report of Bone Transplantation and Osteoplasty in the treatment 
of Pott’s disease of the Spine. New York med. J. 1912, III; Knochentransplantation bei 
tuberkuléser Spondylitis. Zt. f. orth. Chir. XXXI; Ref. Vers. d. D. orth. Ges. 1914. 
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Die sog. spinalen Muskelatrophien. 
Von Dr. H. Fleischhacker,~ Berlin. 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Allgemeine Vorbemerkungen. 


Die Lehre von den Muskelatrophien ist noch nicht abgeschlossen. Seit den 
Untersuchungen von Landouzy-Dejerine und Erb unterscheiden wir zwar 
zwischen primaren myopathischen Dystrophien und denjenigen Atrophien des 
Muskels, die wahrscheinlich ,,nervésen‘“ Ursprungs sind, doch bestehen 
méglicherweise Ubergange zwischen beiden Gruppen. Hierher gehdren z. B. 
Bilder, die unter dem Namen der Charcot-Marie-Toothschen, der Werdnig- 
Hojjmannschen Krankheit gesammelt worden sind, und Beobachtungen, wie die 
von Camp, der in derselben Familie bei GroBvater und Vater spinale Atrophie, 
beim Sohn myopathische Dystrophie feststellite. Obwohl solche ,,Ubergange“ 
vorkommen, ist die Einteilung in ,,primar muskulare“’ und ,,nervése“ Dys- 
trophien im allgemeinen anerkannt. 

Dagegen herrscht noch Uneinigkeit tiber die Zusammengehorigkeit der 
verschiedenen Krankheitsbilder, welche mit den Erscheinungen der sog. 
spinalen oder nuclearen Myatrophien einhergehen. Wahrend die Vertreter 
der einen Richtung, z. B. Charcot, Dejerine-Thomas, Kramer wu. a., eine 
Scheidung verlangen und progressive Bulbarparalyse, myatrophische Lateral- 
sklerose und spinale progressive Muskelatrophie (Typus Duchenne-Aran) unter- 
scheiden, gehen die Anschauungen anderer Autoren unter Fiihrung Cassirers, 
Marburgs und Hubers dahin, daB es sich hier méglicherweise um die gleiche 
Krankheit handle, deren differente Erscheinungsformen mehr topisch bedingt 
seien. Die Frage wird endgiiltig erst dann entschieden werden kénnen, wenn 
wir iiber die Atiologie einiges wissen und in der Deutung des pathologisch- 
anatomischen Bildes weitergekommen sein werden. Vorlaufig erscheint 
es sowohl vom klinischen als auch biologischen Gesichtspunkte aus betrachtet 
richtiger, keine scharfe Sonderung zwischen spinaler 
Muskelatrophie und myatrophischer Lateralsklerose 
vorzunehmen. 

Lediglich redaktionelle Griinde gaben den Anlaf, in den nachfolgenden 
Kapiteln den sog. Typus Duchenne-Aran getrennt von der myatrophischen 
Lateralsklerose und im Zusammenhange mit der Werdnig-Hoffmannschen und 
Charcot-Marie-Toothschen Krankheit abzuhandeln. 
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I. Die progressive spinale Muskelatrophie. 
(Typus Duchenne-Aran.) 


Historisches. 


Die Kenntnis der Muskelatrophien hat sich erst im Laufe der letzten 
75 Jahre entwickelt. Muskelatrophien sind zwar schon vorher von van Swieten, 
Bell, Dubois, Graves und anderen Alteren Autoren beschrieben worden; aber 
obgleich Darwall bereits 1831 einige Falle genauer beobachtet, auf den Beginn 
nach Anstrengungen aufmerksam macht und die Vermutung ausspricht, 
da die Krankheit ihren Sitz am Ursprung der motorischen Nerven haben 
kénnte, wurde kein Versuch gemacht, ein selbstandiges Krankheitsbild zu 
pragen. Im Jahre 1849 berichtet jedoch Duchenne (de Boulogne) uber Patienten 
mit Muskelschwund und Paresen, die er als Folge einer organischen Erkrankung 
des Muskels auffaBt und von andersartig bedingten Lahmungen trennt 
(Recherches cliniques sur un espéce de morbide nouvelle: l’atrophie musculaire 
avec transformation graisseuse). Im nachsten Jahre grenzt Aran, der wie 
Duchenne den Ursprung der Krankheit im Muskel sucht, das klinische 
Syndrom ab, das sich im groBen und ganzen bis heute unter dem Namen der 
spinalen progressiven Muskelatrophie (Typus Duchenne-Aran) erhalten hat. 
Freilich sind damals — das gilt besonders fiir Duchennes Ver6ffentlichungen —- 
noch Falle mit unterlaufen, die man bald als myatrophische Lateralsklerose, 
Syringomyelie, Myopathien u. s. w. unterscheiden lernte (Dejerine-Thomas). 

1853 weist Cruveilhier bei der Sektion des Seiltanzers Lecomte nach, daB 
bei der progressiven Myatrophie die vorderen Wurzeln erkrankt sind, und 
macht es wahrscheinlich, daB die groBen Ganglienzellen des Vorderhorns 
weitgehend geschadigt sind. Die Richtigkeit dieser Annahme wird wahrend 
des nachsten Jahrzehntes durch Untersuchungen von Valentiner und Luys 
bestatigt. Diese Befunde sind indessen, ebenso wie die Arbeiten Clarkes und 
seiner Mitarbeiter, die in England auf die spinale Genese hinweisen, noch 
unklar und mit Bildern ahnlicher Krankheiten, z. B. Poliomyelitis, vermengt 
(Marburg). Aber bereits die Beobachtungen von Hayem, Charcot und 
Gombault, Jofjroy und Leyden in den Jahren 1869—1870 sind eindeutig und 
sichern die Ansicht vom spinalen Sitz und Ursprung der Duchenne-Aranschen 
Krankheit. Die Folge war, da8 nunmehr die Bedeutung der spinalen Lokali- 
sation tiberschatzt wurde und jede Myatrophie direkt spinalen Ursprungs sein 
sollte, wahrend Duménil noch den Sympathicus als Zwischenglied zwischen 
“ast und Muskelaffektion hinstellte. 1872 wird von Charcot und Joffroy 
= Peele cervicalis hypertrophicans aus der Gruppe der Atrophien 
! gelost und gleichzeitig auf Muskelschwund bei Tabes, Myelitiden und 
anderen Rickenmarksaffektionen hingewiesen. Im Anschlu8 daran_ stellt 
ee he (en den eee und »,deuteropathischen“ Muskel- 
es »protopathisch“ bezeichnet er diejenigen Muskelatrophien, 
die nach primarer Erkrankung der Vorderhérner auftreten, wahrend die 
,,deuteropathischen“ einer sekundar (z. B. durch Pachymeningitis cervicalis 
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hypertrophicans oder multiple Sklerose oder centrale Gliosis) bedingten Vorder- 
hornschadigung ihren Ursprung verdanken. 

Doch machte sich gerade um diese Zeit auch ein Riickschlag gegen die 
Theorien vom spinalen Sitz der Myatrophien bemerkbar. Bereits 1853 hatte 
Duchenne (de Boulogne) auf eine mit Pseudohypertrophie vergesellschaftete 
Muskellahmung bei Kindern hingewiesen. 1864 gibt Duménil (de Rouen) 
seine Untersuchungen iiber Neuritiden heraus, 1866 zeigte Eulenburg, 1872 
Charcot, da8 Vorderhornschadigungen fehlen kénnen. Ahnliche Befunde werden 
von Friedreich (1874) und Lichtheim (1877) veroffentlicht. Dazu kamen die 
klinischen Erfahrungen von Leyden (1875) und Médbius (1879), die eine 
Form erblichen muskularen Muskelschwundes bei Kindern beschrieben. Er 
beginnt an den unteren Extremitaten und ist verwandt mit der Paralysie 
pseudohypertrophique ou myosclérosique de l’enfance Duchennes. Im Verlaui 
der nachsten Jahre trennen Landouzy-Dejerine, auf klinische und pathologisch- 
anatomische Erfahrungen gestiitzt, die progressive myopathische Atrophie 
vom Duchenne-Aranschen Syndrom ab, und Fré stellt die Lehre von den idio- 
pathischen muskularen Dystrophien auf. Daraufhin geschah das Gegenteil wie 
ein bis zwei Jahrzehnte zuvor: der spinale Ursprung der Duchenne-Aran- 
schen Form wie iiberhaupt die Berechtigung einer solchen Krankheit als selb- 
standige Einheit wurden in Abrede gestellt. Die Ende der achtziger, Anfang 
der neunziger Jahre von Charcot und Dejerine erhobenen pathologisch-anatomi- 
schen Befunde, die Arbeiten von Schultze und Kahler (Abgrenzung gegen 
Syringomyelie), Kahler (Zusammenlegung der nuclearen Atrophien auch mit 
bulbarem und cerebralem Sitz einerseits, der verschiedenen Formen der Lateral- 
sklerose anderseits), v. Leyden, Kufmaul, Striimpell, Oppenheim lassen die 
Anerkennung der Krankheit als Einheit wieder gesicherter erscheinen, indem 
sie ihre Symptomatologie zu umgrenzen suchten und sich um die Aufdeckung 
der Atiologie und Pathogenese bemiihten. In der neuesten Zeit wird die Ab- 
geschlossenheit der spinalen progressiven Myatrophie wieder angezweitfelt und 
eine Vereinigung mit der myatrophischen Lateralsklerose gefordert (Cassirer, 
Marburg, Huber). 


Atiologie. 


FaBt man die spinale progressive Muskelatrophie als Krankheit ,,sui 
generis“ auf, so sind bei Betrachtung ihrer Atiologie nach Méglichkeit die- 
jenigen Ursachen auszuschalten, welche die Erscheinungen des Typus 
Duchenne-Aran \ediglich als Symptomenkomplex zur Folge haben. Solche 
Ursachen kénnen Tumoren des Riickenmarks, Caries der Wirbelkérper, Neuri- 
tiden u. s. w. sein. Uber den eigentlichen Ursprung der nucledren 
Atrophie tappen wir noch véllig im Dunklen, ganz im Gegensatz zu der 
ziemlich scharfen Umrei®ung des klinischen Bildes. Von den Hypothesen iiber 
die Ursache ist keine wissenschaftlich einwandfrei erwiesen. 

Die aufgestellte Ansicht, es geniige schon ein Trauma, um die Krank- 
heit hervorzurufen, diirfte heute kaum noch Geltung besitzen. Nimmt man 
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dagegen eine von vornherein bestehende angeborene Schwache der Muskeln 
(Aran), des Vorderhornsystems bzw. der Wurzelfasern (Dejerine-Thomas) 
oder des peripheren Neurons tberhaupt (Naville) an, so kénnen Uber- 
anstrengung, Trauma und ahnliche Gelegenheitsursachen sehr wohl aus- 
16send wirken (Aran, Schultze, Mendel, Dejerine-T homas, Hillel). Hierbei 
bleibt es sich im wesentlichen gleich, ob man diese ,,Schwache“ einfach als 
Abiotrophie des Vorderhornsystems (Gowers) ansehen oder sie auf eine fur 
diese Krankheit specifische hereditare oder familiare Veranla- 
gung (Charcot, Striimpell, Dana u.s.w.) zuriickfihren will. Hinsichtlich 
der Hypothese des familiaren oder hereditaren Ursprungs bezieht man sich 
auf die bereits von Duchenne, spater von Gowers und Striimpell beschriebenen 
familiar-infantilen und die von Bernhardy, Dana, Robertson bei Erwachsenen 
beobachteten hereditaren Falle. Ferner kénnte die Hojfmann-Werdnigsche 
Form und die itbrigen verwandten Myopathien in Betracht gezogen werden. 
Dejerine-Thomas stehen der Hypothese der familiaren Anlage skeptisch gegen- 
itber, nehmen aber die Méglichkeit einer angeborenen Disposition an. Eine 
weitere (ebenfalls bereits von Darwall angedeutete) Hypothese lehnt jede an- 
geborene Anlage ab, stiitzt sich auf den haufigen Beginn des Leidens in der 
Arbeitshand, auf die Untersuchungen FErbs und behauptet, es handle sich um 
eine durch Uberanstrengung erworbene, notigenfalls als chronisches Trauma 
aufzufassende Schadigung im Sinne der Aufbrauchstheorie Edingers. 
Diese Annahme erhalt scheinbar eine gewisse Bekraftigung durch die Be- 
obachtung Czyhlarz-Marburgs, daB ein schlechter Allgemeinzustand das 
Zustandekommen des Leidens begiinstige, steht aber im Widerspruch zu der 
Behauptung Arans, die Krankheit befalle vorwiegend gesunde, kraftige 
Menschen. Bedenkt man, wie viele besonders schlecht ernahrte Menschen 
starken Anstrengungen oder Traumen unterworfen sind und wie wenige an 
der spinalen progressiven Muskelatrophie erkranken, so erhellt, da8 durch die 
,Aufbrauchstheorie“ allein nicht viel erklart ist, sondern im Gegenteil ein 
anderer wesentlicher, noch unbekannter Atiologischer Faktor wirksam sein mu. 

Als weitere atiologische Momente wurden frither Erkaltungen und 
Infektionskrankheiten aufgefihrt; Dejerine-Thomas und Marburg 
geben diese letzte Méglichkeit zu. Triftige Griinde fiir einen solchen Zusammen- 
hang vermégen sie jedoch nicht anzufiihren. 

Einen starkeren Finflu8® sollen nach Schliissen, die Marburg aus einer 
von ihm verdffentlichten Tabelle zieht, die Jahre der beendeten Ge- 
schlechtsreife und der beginnenden Involution, dieGraviditat 
und das Puerperium besitzen. Es wiirde dann eine endogene Intoxikation 
auf innersekretorischer Stérung beruhend, anzunehmen sein (Recktenwald). 
Als Intox ikation konnte vielleicht ein Fall Nonnes gedeutet werden, in 
welchem die Atrophie bei einem Diabetiker auftrat. Exogene Gifte spielen kaum 
eine Rolle (Marburg). Bei den scheinbar spinalen chronischen Blei- und 


Alkoholvergiftungen handelt es sich wahrscheinlich um Neuritiden (Dejerine- 
Thomas). 


— 
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Von sonstigen vorausgegangenen Schadigungen werden erwahnt: ps y- 
chische Traumen von Schlesinger, Oppenheim (allerdings gibt der 
letzte Autor als gleichzeitig wirksam Anstrengung an), Beziehungen zur 
cerebralen Kinderlahmung (Oppenheim, Wertheim-Salomonson) und zur 
Poliomyelitis anterior (Charcot, Striimpell, Lannois, Rose und Geffrier u. a.). 
Hierbei sollen unter Umstanden weit mehr als 20 Jahre zwischen dem Auf- 
treten beider Krankheiten liegen kénnen. 

Zu besprechen sind noch die Beziehungen zur Syphilis; Muskel- 
atrophien sind nicht nur im Verlaufe von Tabes aufgetreten, sondern auch infolge 
isolierter Lokalisation des luischen Prozesses in den Vorderhérnern (Merle, 
‘Spiller, Lennalm). Es sind die franzésischen Autoren (Hammond, Fournier, 
Raymond), die zuerst auf atiologische Zusammenhange mit der Syphilis hin- 
wiesen und durch specifische Behandlung Stillstand erzielt haben; Gilles de 
la Tourette hat sogar die congenitale Syphilis als Ursache genannt. Aran 
wiederum lehnt eine nahere Beziehung zur Syphilis ab. In neuerer Zeit ist 
es vor allem Léri gewesen, der fiir die entscheidende Rolle der Lues eintrat, 
doch weist Bolten diese Ansicht als zu einseitig zuritck. 


Pathologische Anatomie. 


Das pathologisch-anatomische Bild der progressiven Myatrophie ist nicht 
scharf von den Veranderungen zu trennen, die sich z. B. bei der chronischen 
Poliomyelitis oder der myatrophischen Lateralsklerose finden. Immerhin 
kénnen einige Punkte als ,,typisch“’ herausgehoben werden. Die spinale 
Myatrophie ist charakterisiert: 

1. im Ruickenmark durch primare parenchymatise Degeneration 
bzw. Schwund der grofen multipolaren Vorderhornganglienzellen. Alle 
iibrigen Veranderungen sind sekundaérer Natur und treten zurtick; 

2. in den vorderen Wurzeln und den peripheren motorischen Nerven durch 
Wallersche Degeneration ; 

3. im Muskel durch einfache Atrophie der Fibrillen. 


1, Rtickenmark. 


Makroskopisch erscheint das Riickenmark dem Volumen und der Konsistenz 
nach normal. Die vorderen Wurzeln sind schmachtiger als die hinteren, durch- 
scheinend, von grauer bis graurétlicher Farbe. Auf dem Riickenmarkquer- 
schnitt bemerkt man eine mehr oder weniger ausgebildete Verschmalerung der 
Vorderhérner, manchmal eine geringe Erweiterung des Centralkanals. 

Die Erkrankung erstreckt sich tiber das gesamte Riickenmark; sie ist am 
starksten im mittleren und unteren Cervical- und im obersten Thorakalmark; 
dann nimmt sie ab und ist oft im tieferen Thorakalmark mit bloBem Auge gar 
nicht mehr festzustellen; im Lumbalbereich kann sie wieder ausgepragter sein 
(Schmaus). 
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Der pathologische ProzeB beginnt in der centralen und der medialen 
Gruppe der groBen Ganglienzellen des Vorderhorns, greift dann auf die be- 
nachbarten iiber und wird bei entwickelter Krankheit am haufigsten in der 
vorderen und vorderen auBeren Gruppe gefunden (Dejerine-Thomas). Die 
groBen multipolaren Ganglienzellen sind an Zahl vermindert, sie verlieren ihre 
urspriingliche Form, schrumpfen, werden eckig; die Nissilschen Granula ver- 
schwinden, die Kerne zerfallen, von den Fortsatzen sind oft nur Stummel tibrig 
oder sie fehlen ganz. 

Es sammelt sich schon im Anfang reichliches Pigment in den 
Zellen an, erfiillt sie immer mehr und bleibt schlieBlich an Stelle der 
véllig zugrunde gegangenen Ganglienzellen’ liegen. Es handelt sich 


Fig. 170. 


Serie durch das Riickenmark: Markfaserausfall in Vorder- und Hinterhornern sowie 
in den Pyramidenbahnen. Markscheidenfarbung. (Praparat aus der Sammlung 
von Prof. R. Cassirer.) 


demnach wohl um die von Spielmeyer als Pigmentatrophie charakterisierte 
Erkrankung. Die Fibrillen verbacken anfangs, zerbréckeln und zerfallen dann 
vollstandig (Blumenau, Marburg), das Nervenfasernetz der grauen Substanz ist 
gelichtet (Fig. 170). Man findet in demselben Schnitt und in derselben Gruppe 
die verschiedensten Stadien der Degeneration dicht nebeneinander. Auch soll 
man nicht selten in Serienschnitten auf mehreren dicht aufeinanderfolgenden 
Schnitten keine einzige normale Zelle, ja oft itberhaupt keine Ganglienzelle zu 
Gesicht bekommen (Dejerine-Thomas) (Fig. 171). Das Bild der Neuronophagie 
ist selten und wenig entwickelt. Die Gliawucherung ist als eine faserige Narbe 
auizutassen ; abnorme Gliaelemente werden nicht angetroffen (Marburg). 
Dejerine-Thomas, Striimpell finden eine Vermehrung von Spinnenzellen, Mar- 
burg sah sie in seinen Fallen nicht. Pathologische Befunde an den GétaBen 
wie Erweiterung des Lumens und Wandverdickung, sind auf das Alter der 
Kranken zurtickzufiihren (Dejerine-Thomas). Gelegentliche Infiltrate (Striim- 
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pell, Hdnel, Czyhlarz-Marburg) stehen hochstwahrscheinlich in keinem 
ursachlichen Verhaltnis zur parenchymatésen Degeneration. 

AuBer den Zerstérungen der Vorderhérner als wesentlichstem Befund 
treten aber noch Degenerationen in anderen Bezirken des Riickenmarkes auf. 
Die Pyramidenbahnen kénnen — entgegen der Ansicht Striimpells — mit- 
erkranken (Schmaus, Dejerine-Thomas, Ernst) (Fig. 170), und hier haben wir 
Ubergange zur Lateralsklerose, worauf in neuerer Zeit wieder Cassirer u. a. 
hingewiesen haben. In den Hinterhdrnern fallen groBe Ganglienzellen aus 
(Oppenheim), und in den Hinterstrangen sieht man ganz leichte Degenerationen. 


| every Ale 


Ggl 


Ubersichtsbild iiber die Vorderhérner des Lumbalmarks mit fast volligem Ausfall der Ganglienzellen. 
Bei Ggl eine erhaltene geschrumpfte Ganglienzelle. Niéss/-Farbung. (Praparat aus der Sammlung 
von Prof. R. Cassirer.) 


Oppenheim und Pal haben Veranderungen an den C/larkeschen Saulen be- 
obachtet, Dejerine-Thomas fanden sie intakt. Von diesen Autoren wird aus- 
fiihrlicher noch eine erst sekundar zustande gekommene sklerotische Form in 
dem Vorderstranggrundbiindel, die das Vorderhorn halbmondformig umgibt 
und von ihm durch einen gesund gebliebenen Streifen getrennt ist, erwahnt, die 
wohl auf Schadigung von Strangfaserursprungszellen zuriickzufiihren ist. 

Bei sehr langsamem Verlauf der Krankheit konnen diese ,,sklerotischen 
Erscheinungen“ wieder verschwinden, ohne da eine Gliareaktion zu sehen ist, 
wie ein Fall von Dejerine-Thomas zeigt. 


2. Vordere Wurzeln und periphere Nerven. 


Die Beschaffenheit der vorderen Wurzeln entspricht der Erkrankung der 
Vorderhérner. Eine Atrophie samtlicher Fasern findet sich nie. VerhaltnismaBig 
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noch besser ist der Zustand der peripheren Nerven, obgleich die Anzahl der 
motorisch erkrankten Fasern an sich dieselbe bleibt. Dies rihrt von der 
Mischung des peripheren Nerven mit sensiblen Fasern aus mehreren 
Wurzeln her. 

In den motorischen Endausbreitungen treten die Veranderungen wieder 
stirker hervor. Im histologischen Praparat sieht man an den vorderen Wurzeln 
und den Nerven alle Stadien der Wallerschen Degeneration (Myelinzeriall, 
Achsencylinderzerfall und Kernvermehrung) und in den Wurzeln Vermehrung 
des interstitiellen Bindegewebes (Dejerine-Thomas, Schmaus u. a.). 


34 Mistke ln. 


Die Muskeln verlieren an Volumen und verandern ihre normale Farbe. Sie 
sehen rotgelb bis gelblich aus. Eine Ersatzwucherung des Fettzwischengewebes 
tritt nicht ein. Die einzelnen Fasern sind in verschiedener Weise erkrankt: man 
findet neben frischroten blassere und véllig entfarbte. Mikroskopisch sieht man 
die Symptome der sogenannten ,,einfachen Atrophie“: Verschmalerung der ein- 
zelnen Fasern, Vermehrung der Kerne, Einlagerung fettig-korniger Bestand- 
teile, dabei bleibt jedoch die Querfaserung erhalten. SchlieBlich zerfallt die 
Muskelsubstanz véllig und nur die leeren Sarkolemmschlauche sind noch nach- 
weisbar. Schmaus gibt an, daB hie und da einzelne Fibrillen (kompensa- 
torisch?) hypertrophieren. Das interstitielle Bindegewebe hypertrophiert kaum. 
An den GefaBen ist nichts auffallig. Arterosklerotische Veranderungen haben 
keine nahere Beziehung zur Muskelatrophie. 


SchlieBlich muB noch auf diejenigen Erkrankungsformen hingewiesen 
werden, die auf luischer Grundlage oder in Kombiuation mit 
Syphilis beschrieben wurden. Dabei kann es sich um FAlle handeln, in denen 
die Myatrophien die Folge echt luetischer Prozesse im Vorderhorn, sei es in 
Form einer luetischen Myelitis oder eines Gummiknotens, sind (Nonne). In 
anderen ist die Atrophie der Ganglienzellen erst sekundar, als Folge von 
Meningitiden (Vix, Souques) entstanden, welche die vorderen Wurzeln ge- 
schadigt haben. Endlich gibt es solche Falle, bei denen die Zerstérung der 
Vorderhornzellen durchaus nichts fiir Syphilis Kennzeichnendes hat (Nonne). 
In diesen kann die Frage, ob es sich um ein rein zufalliges Zusammentreffen 
handelt oder ob ein atiologischer Zusammenhang besteht, iiberhaupt noch nicht 
beantwortet werden. So hat z. B. Schuster einen Fall von Muskelatrophie in 
Kombination mit progressiver Paralyse veréffentlicht, in dem zwar die Fibrillen 
der Vorderhornzellen merkwiirdige Veradnderungen gezeigt, anderseits aber 
nichts fiir die Syphilis Charakteristisches geboten haben sollen. 


Vorkommen u.s. w. 


; Die Duchenne-Aransche Krankheit befallt Manner und Frauen so gut wie 
gleichmaBig und verschont kein Lebensalter. Haufungspunkte scheinen um die 
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Zeit der Pubertatsbeendigung und des Involutionsbeginnes zu liegen. Uber 
unterschiedliches Verhalten der Rassen 1aBt sich Bestimmtes nicht aussagen; 
nach den bisherigen Beobachtungeri ist sie in den slawischen Landern seltener 
bemerkt worden als in Deutschland, Frankreich und Amerika (Marburg). 

Dagegen sei nochmals erwahnt, da® kérperlich schwer arbeitende 
Menschen in schlechtem Ernahrungszustand eine gewisse Disposition zu 
besitzen scheinen (Czyhlarz-Marburg). 


Klinik. 


Die progressive spinale Muskelatrophie ist eine rein motorische Er- 
krankung von radicularer Verteilung. Ihr beherrschendes  wesentliches 
Symptom ist der Muskelschwund. Erst seine Folgen sind Paresen und Funk- 
tionsstdrungen. Die Krankheit beginnt meist an den kleinen Handmuskein. 
{hr Verlauf ist chronisch. Ihr Fortschreiten von einer Muskelgruppe zur andern 
ist dabei oft sprunghaft. Es werden stets beide Extremitaten ergriffen. Die 
Erkrankung schreitet symmetrisch, aber nicht gleichzeitig vor (Duchenne). 
Dabei kann die Atrophie des zuerst befallenen Gliedes die der anderen tiber- 
treffen (Oppenheim). Die geschadigten Muskeln sind von schlaffer Konsistenz ; 
in ihnen treten fibrillare Zuckungen auf. Die Haut tiber ihnen wird faltig, be- 
sonders da auch das subcutane Fettgewebe schwinden kann. Die Krankheit ist 
chronisch progredient und auch therapeutisch nicht wesentlich zu beeinflussen 

Die Duchenne-Aransche Krankheit nimmt im allgemeinen ihren Anfang 
im Daumenballen der Hand. Die Arbeitshand ist haufig, aber nicht regelmaBig 
bevorzugt. Der Musculus opponens pollicis atrophiert als erster und durch 
die hierdurch bedingte Funktionsschwache (beim Schreiben, beim Halten der 
Nadel u. s. w.) werden die Kranken meist zuerst auf ihr Leiden aufmerksam. In 
weiterer Reihenfolge oder auch fast gleichzeitig schwinden der Abductor brevis 
pollicis sowie die noch tibrigen Muskeln des Thenar und der Interosseus primus. 
Der Daumenballen flacht sich ab, das Spatium zwischen erstem und zweitem 
Finger sinkt ein, der Daumen liegt mit den 4 ulnaren Fingern in einer Ebene, 
und es entsteht die Affenhand. Unter Umstanden kann der Daumen sogar 
hyperextendiert oder hyperabduziert sein (Oppenheim). Beim Fortschreiten 
werden die kleinen Muskeln der Mittelhand und des Kleinfingerballens er- 
griffen, die Interossei meist frither als die Lumbricales. Die Hand wird immer 
diinner, die Beugung der Finger in den Grundgelenken, die Streckung der 
Fingerendglieder wird unméglich, die Finger nehmen Krallenstellung 
ein (main en griffe). Schwinden bei der Progredienz des Prozesses 
auch noch die langen Beuger und Strecker der Hand und das Unterhautzell- 
gewebe, so magert die Hand véllig ab und man fiihlt unter der faltigen Haut 
die Sehnen und Knochen (main de squelette). 

Am Vorderarm atrophieren nach Séfriimpell zuerst die Strecker der Hand 
und der Finger, hierauf die Supinatoren und Beuger. Dejerine-Thomas jedoch 
behaupten, daB die Strecker am langsten verschont werden, wahrend die 
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Gruppe der inneren Beuger zunachst ergriffen werde. In anderen Fallen 
bleiben die Unterarmmuskeln erhalten, und der Prozef springt von der Hand 
auf die Muskulatur des Oberarmes und Schultergelenkes, meist den Deltoideus, 
dann Biceps und Brachialis iiber. Der Triceps schwindet erst spat. 

Seltener beginnt die Krankheit in den Extensoren des Handgelenkes und 
der Finger; sie kann in diesem Falle rascher fortschreiten (Oppenheim) und 
ergreift am Oberarm den Triceps als ersten Muskel (Dejerine-Thomas). 

Es folgt die iibrige Muskulatur des Schultergiirtels: Trapezius, dessen 
unterer Teil zuerst abmagert, wahrend die Pars clavicularis fast stets intakt 
bleibt (Dejerine-Thomas), Rhomboideus, Supra- und Infraspinatus, Serrati 
u. s. w. Hat die Krankheit diesen Punkt erreicht, so hangen die fleischlosen 
Arme schlaff herab (wenn nicht gerade sprunghafte Entwicklung erfolgte und 
die normal gebliebenen Muskeln in ihrer atrophischen Umgebung scharf her- 
vortreten); die Schulterblatter stehen fligelférmig vom Rumpfe ab und lassen 
ihre Vorspriinge gut erkennen. 

Die Funktionsstérung ist abhangig vom Grade der Atrophie; die Funktion 
erlischt erst, wenn der Muskel villig geschwunden ist; immerhin geniigt auch 
die Schwache, die Bewegungen stark zu behindern. Nachdem anfangs das 
Zupacken erschwert war, wird Beugung und Streckung des Vorder- und Ober- 
arms immer schwieriger, so daB sich die Kranken schlieBlich nicht mehr an- 
und ausziehen kénnen. Frauen pflegen es als besonders lastig zu empfinden, 
daB sie infolge der Atrophie des Armhebers nicht mehr fahig sind, die leichte 
Arbeit des Haaraufsteckens zu verrichten. Immerhin gelingt es geschickten 
Kranken, besonders wenn das Leiden sich nur langsam weiter verbreitet, durch 
schleudernde Bewegung unter Ausnutzung der am wenigsten geschadigten 
Muskeln und durch die Benutzung geeigneter Stiitzpunkte wenigstens leichtere 
Handhabungen auszufiihren. 


Rumpfimuskulatur. 


Die eigentliche Rumpfmuskulatur erkrankt erst spat. Die statischen Ver- 
haltnisse andern sich und Verkriimmungen der Wirbelsaule sind die Folge. 
Beginn in der Rumpfmuskulatur kommt nicht vor. Etwas haufiger ist die Atrophie 
der Kopfstrecker; der Schadel verliert seinen Halt und hangt vorniiber. 
Vulpian und vor ihm Darwall und Dubois haben eine scapulo-humerale Form 
beschrieben; sie beginnt an der Schulter und pflanzt sich distalwarts fort. Ihr 
erster Beginn wird oft durch die Kleidung verdeckt. 


Bulbarmuskulatur. 


. Uber die Beteiligung der Bulbarmuskeln gehen die Ansichten aus- 
einander. Wahrend Oppenheim und Striimpell angeben, daB Schadigung 
analog der Lateralsklerose vorkomme, weisen Dejerine-Thomas diese Falle ins 
Bereich der myatrophischen Lateralsklerose und erklaren ausdriicklich, daB 
an der Myatrophie vom Typus Duchenne-Aran niemals die Bulbarmuskulatur 
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teilnimmt. Dieser Streit wird hinfallig durch dié neuere Anschauung, daB 
Lateralsklerose und Typus Duchenne-Aran der Ausdruck derselben Krankheit 
sind, bei der alle Ubergange vorkommen kénnen (Cassirer, Marburg u. a.). 

Die alteren Autoren haben Stérungen der Pupilleninnervation festgestellt; 
beim Beginn der Krankheit in C. VIII und D. I liegt diese Beobachtung im 
Bereich der Méglichkeit; jedoch ist zu erwagen, wie weit es sich bei Pupillen- 
differenzen nicht auch um Syringomyelie, bei Pupillentragheit oder -starre um 
eine luetische Erkrankung gehandelt hat. Phrenicuslahmung ist selten und be- 
schleunigt durch Atemlahmung oder Schluckpneumonie das Ende. 


Beine. 


Die Beinmuskeln erkranken ziemlich selten. Sie werden meist zuletzt 
befallen, doch kann auch Beginn in den unteren Extremitaten vorkommen (Ham- 
mond, Raymond, Philippe, Thomas-Dejerine, Marburg). An den Beinen 
leiden die distalen Abschnitte am ehesten. Nach der Erkrankung der Beuger 
des FuBes werden meist noch die des Unterschenkels und der Hiifte (Dejerine- 
Thomas), die Peronei (Striimpell) am haufigsten befallen. Das Heben der 
Beine, besonders beim Treppensteigen, ist erschwert. 


Verhalten der Muskeln. 


Die atrophierenden Muskeln verlieren ihre Elastizitat und werden weich 
und schlaff; schlieBlich — beim héchsten Grad des Schwundes — sind nur 
noch die Sehnen unter der Haut tastbar. 

Wichtig ist das Vorkommen ,,fibrillarer Zuckungen“ sowohl in der sichtbar 
erkrankten als auch in der scheinbar noch nicht affizierten Muskulatur. Wie der 
Name sagt, handelt es sich um Zusammenziehungen in einzelnen Muskel- 
fasern. Sie kénnen an demselben Muskel an verschiedenen Stellen erscheinen, 
und da sie unregelmaBig und schnell auftreten und ebenso schnell sich wieder 
verfliichtigen, geben sie dem Phanomen einen unruhigen Charakter. Sind diese 
Contractionen kraftiger und verbreitet, so spricht man wohl auch von ,, Muskel- 
wogen“; unter Umstanden fiihren sie kleine Bewegungen der Gliedabschnitte 
herbei (Dejerine-Thomas). In einem Falle von Aran (Lecomte) waren sie so 
stark und andauernd, daB die Finger nicht still gehalten werden konnten. Sie 
kénnen durch mechanische (Druck und Beklopfen des Muskels) und thermische 
(vorwiegend Kalte) Reize verstarkt oder iiberhaupt erst hervorgerufen werden. 
Ebenso werden sie bei forcierten Stellungen der Glieder deutlicher (Aran). 
Obgleich die fibrillaren Zuckungen nie fehlen, sind sie nicht von patho- 
gnomonischer Bedeutung, da sie sich bei Normalen infolge von Kalte, bei 
Neurasthenikern und Psychopathen ohne auBere Einfliisse einstellen kénnen. 
Sie sind hier in den Muskeln der Hand, im Orbicularis oculi (Pfeiffer) und 
vor allem an der Brustmuskulatur (Pectoralis) und der des Oberschenkels 
lokalisiert. Von Aran und Alteren Autoren sind auch Crampi beobachtet worden. 
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Elektrische Erregbarkeit. 


Die elektrische Erregbarkeit nimmt ab entsprechend dem Grade der 
Atrophie und der Menge der befallenen Fibrillen im einzelnen Muskel. Sie 
durchlauft dabei allmahlich saimtliche Stufen von anfangs nur quantitativer 
Herabsetzung iitber die partielle bis zur ausgesprochen vollkommenen Ent- 
artungsreaktion, Die Erregbarkeit der Nerven bleibt erhalten (Striimpell). 
Nach Dejerine-Thomas bilden sich nicht selten — besonders bei starkerer 
Atrophie — Stromschleifen nach dem Antagonisten. Die elektrische Reaktion 
soll leicht ermiiden, und es soll langere Zeit verstreichen, bis sich der Muskel 
zu kraftigeren Zuckungen wieder erholt (Onimus und Legros). 


sennenreilexe 


Das Nachlassen in der Starke der Sehnenreflexe geht im allgemeinen 
ebenfalls parallel mit dem Fortschreiten des Muskelschwundes, der seinerseits 
wieder abhangig ist von der Zahl der geschadigten bzw. gesunden Ganglien- 
zellen des Vorderhorns; doch ist es auch gar nicht selten, daB sie eher ver- 
schwinden, als man nach dem Grade der bestehenden Atrophie annehmen 
sollte, und im ganzen friiher als bei Myopathien (Dejerine-Thomas). In diesen 
Fallen handelt es sich wohl um eine Stérung innerhalb des sensiblen Anteils 
des Reflexbogens. Die Kniesehnenreflexe bleiben erhalten, wenn die Beine nicht 
ergrifien werden. Guccione hat einen Fall mit Steigerung der Patellarreflexe 
bei intakter Pyramidenbahn gesehen. Pathologische Hautreflexe kommen nicht 
vor. Das Verhalten der Pupillenreflexe und ihre diagnostische Beurteilung ist 
bereits an anderer Stelle besprochen worden (S. 775, Abs. 2). 


5.0 0-81 DA toast 


Objektive Stérungen der Haut- oder Tiefensensibilitat wurden niemals 
festgestellt; subjektive, z. B. Parasthesien, wurden beschrieben und von Oppen- 
heim auf die veranderte Gelenkstellung zuriickgefiihrt. Manche Patienten 
klagen tber Schmerzen; so begann der Fall Gucciones mit schmerzhaften 
Zuckungen. Im allgemeinen aber ist in solchen Fallen stets zu erwagen, ob 
nicht Neuritis, Tumoren u. s. w. in Betracht kommen. 

Etwaige Ataxien sind nicht auf Sensibilitatsstérungen zuriickzufiihren, 
sondern beruhen auf einer Verschiebung der normalen statischen Verhaltnisse, 
die sich an die Erkrankung der Rumpimuskulatur anzuschlieBen pilegen. 


Vegetatives System und Stoffwechsel. 


Die Trophik und Funktion der glatten Muskulatur sind ungestért; nur 
it hat tiber einen Fall mit Schwache der unwillkiirlichen Muskulatur be- 
richtet. 

Bei trophischen Stérungen der Haut und der Knochen ist an Syringo- 
myelie zu denken. Immerhin berichten u. a. Barbé und Vinzenzo, daB sie 
Kranke mit Knochenauflockerung gesehen haben, die der Myatrophie parallel 
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ging. Etienne will Arthropathien beobachtet haben, eine Angabe, der Dejerine- 
Thomas kritisch gegeniiberstehen. 

Ausschlage und SchweiBe sollen vorkommen (Oppenheim, Dejerine- 
Thomas), ebenso Odeme und Cyanose der Hand; doch ist wohl Oppenheim 
beizustimmen, der diese Symptome auf das andauernde, durch keine Muskel- 
contraction beeinfluBte Herabhangen des Armes, nicht aber auf vegetative 
Stérungen zuriickfiihren will, Symptome, die sich sogar bei organisch Gesunden, 
die langere Zeit die Hande nicht bewegen (Psychopathen, Simulanten u. s. w.), 
finden. 

Fieber tritt im inneren Zusammenhange mit der Krankheit nicht auf. 
Uber sonstige Stérungen des Stoffwechsels, der inneren Sekretion oder iiber 
krankhafte Befunde in Liquor und Blutbild liegen keine Angaben vor. 


Kombinationen. 


Psychische Stoérungen sind nicht beschrieben worden. Die haufigste und 
wichtigste Kombination ist die Syphilis (Spiller, Léri, Oppenheim, Hammond, 
Fournier wu. s. w.). Insbesondere haben iiber Verbindungen mit Tabes 
Stephenson, Vix, Vedsmann u. a., mit progressiver Paralyse Schuster berichtet. 
Margulies und Souques und Barbé erwahnen Zusammentreffen mit an die 
multiple Sklerose erinnernden Bildern, Oppenheim mit Neurasthenie und Myo- 
klonus und ebenso gemeinschaftliches Auftreten mit Sklerodermie, Andernach 
einen Fall von spinaler Muskelatrophie nach Trauma, kombiniert mit traumati- 
scher Neurose, Aran und Duchenne gemeinsames Aufireten mit einer Blei- 
jahmung. 


Diagnose und Differentialdiagnose. 


Die Diagnose stiitzt sich vor allem auf das primare, beherrschende 
Symptom des Muskelschwundes, dem die Parese immer erst folgt, nie voran- 
geht, auf das Vorhandensein von fibrillaren Zuckungen in den befallenen 
Muskeln, die Abschwachung bzw. den Schwund der Sehnenreflexe, den Beginn 
in den Handmuskeln und die im allgemeinen symmetrische Lokalisation, weiter 
auf das Verhalten der elektrischen Reaktion, das Fehlen von Stérungen der 
Sensibilitat und in der glatten Muskulatur. SchlieBlich sind kennzeichnend der 
chronische, stets progrediente Verlauf, wobei die Muskeln entweder in fort- 
laufender Reihenfolge nacheinander oder mit Uberspringen einzelner Gruppen 
schwinden. 

Differentialdiagnostisch sind abzugrenzen: 

1. Die infektiédsen Poliomyelitiden. Die akute Polio- 
myelitis kommt hier infolge ihres plotzlichen, fieberhaften Beginns nicht in 
Betracht. Dagegen kann die Unterscheidung von der subakuten und vor allem 
der chronischen Form Schwierigkeiten bereiten. Wesentlich ist, daB bei dieser 
die Parese bereits besteht, ehe noch eine Atrophie sichtbar ist, und daB die 
elektrische Reaktion ebenfalls schlechter auszufallen pflegt, als man nach der 
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Beschaffenheit der Muskeln annehmen kénnte. AuBerdem bestehen in den aus- 
gepragteren Fallen Unterschiede in Beginn und Verlauf. Die Poliomyelitis 
ergreift oft Schultergiirtel oder Beine zuerst, auch werden manchmal mehrere 
Muskeln desselben Gliedes gleichzeitig gelahmt. In anderen Fallen greift die 
Krankheit vom Arm derselben Seite auf das gleichseitige Bein oder aut das 
der entgegengesetzten Seite iiber. Die Parese kann auf ein Glied beschrankt 
bleiben oder sich wieder zuriickbilden. Bei den zum Tode fiihrenden Fallen ist 
der Verlauf haufig ein schneller (1—3 Jahre). Immerhin gibt es wohl FaAlle, 
in denen sich eine Abgrenzung nicht ermdglichen 1aBt. 

2. Die myatrophische Lateralsklerose zeigt Spasmen 
und sonstige Zeichen einer Pyramidenbahnerkrankung, hie und da schwerere 
Lahmung weniger atrophischer Muskeln, was allerdings nach Oppenheim kein 
besonders verwertbares Symptom ist. Auch Contracturen, die infolge von 
Spasmen auftreten, diiriten eher im Sinne der Lateralsklerose zu verwerten 
sein, Die Beteiligung der bulbar versorgten Muskeln weist nach Dejerine- 
Thomas gleichfalls auf diese Form der spinalen Atrophie hin; ebenso das 
Auftreten gerade bei alteren Leuten und rascherer Verlauf. Besonders der 
letzte Punkt wird als ausschlaggebend fiir die Verschiedenheit von Lateral- 
sklerose und Vorderhornerkrankung bezeichnet. Es ist indessen die Frage, ob 
dieser Unterschied nicht vorwiegend quantitativer Natur ist, indem sowohl die 
Erkrankung der Medulla oblongata als auch die Schadigung grauer und 
weiBer Substanz einen rascheren Fortschritt zu erfordern scheinen; Marburg 
stellt eine Ahnliche Erwagung an. Allerdings wird — selbst wenn diese Hypo- 
these richtig ist — noch nicht erklart, warum bald nur das Vorderhorn, bald 
auBerdem das Pyramidensystem erkrankt. 

3. Die Syringomyelie ist ausgezeichnet durch eine dissoziierte 
Empfindungsstérung, schwere Stérungen der Trophik und anderer vegetativer 
Funktionen. Die Atrophie ist manchmal weniger symmetrisch verteilt und kann 
gelegentlich vollkommen einseitig bleiben (Oppenheim); bei anderen Kranken 
finden sich wieder mehrere Herde. Ahnliche Erscheinungen wie die Syringo- 
myelie kann tibrigens die Lepra verursachen. 

4. Bei spinaler Syphilis finden sich oft Zeichen einer Hinter- 
strangs- und Hinterwurzelerkrankung: Sensibilitatsstérungen, Schmerzen im 
Gebiet der befallenen Teile, Blasen- und Mastdarmstorungen (Kummant). 
Meist sind jedoch die oft von Spasmen begleiteten Paresen ausgepragter als 
die Atrophien oder sie gehen ihnen sogar voran (Nonne, Vizoli zit. nach 
Nonne). Ferner sind unter Umstanden nachweisbar Differenzen in der Pupillen- 
weite mit mangelhafter Lichtreaktion und Pupillenstarre; immerhin konnen diese 
Symptome auch fehlen (Léri). Der Verlauf ist ein schnellerer. In klinisch zweifel- 
haften Fallen diirfte die Diagnose gesichert werden durch Anamnese, Blut- 
und Liquoruntersuchung und Behandlungsergebnis. 

5. Die ebenfalls meist auf Syphilis zuriickfiihrbare Pachymenin- 
gitis cervicalis hypertrophicans weist im Anfang sensible 
Reizerscheinungen auf: ausstrahlende Schmerzen und Druckgefithl in Armen 
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und Schultergegend bis ins Hinterhaupt; auBerdem fast ausschlieBliche Teii- 
nahme der vom Nervus medianus und Nervus ulnaris versorgten Muskein, 
Sensibilitatsdefekte im Bereiche dieser Nerven, schlieBlich das Hinzutreten 
spastischer Paresen der Beine. 

6. Caries der Halswirbelsaule, Tumoren, Hamato- 
myelie und verwandte Prozesse zeichnen sich haufig durch Schmerzen, 
Klopfempfindlichkeit der unteren Hals- oder oberen Brustwirbelsaule, durch 
Gibbusbildung (Caries), plétzlichen Beginn (Hamatomyelie), durch Er- 
scheinungen einer Kompressionsmyelitis und meist durch Veranderungen des 
Liquor cerebrospinalis aus. Doch ist die Differentialdiagnose, beonders im 
Anfang, nicht immer einfach. 

7. Die myogenen Dystrophien sind charakterisiert durch 
familiare oder erbliche Belastung, durch Lokalisation an den oberen oder 
unteren Rumpfabschnitten bzw. durch Beginn in den Gesichtsmuskeln, durch 
Hyper- bzw. Pseudohypertrophien, durch das Verhalten der elektrischen Erreg- 
barkeit und das Fehlen fibrillarer Zuckungen. Uber den Ty pus Charcot- 
Marie, S. 785, und Dejerine-Sottas s. unter dem entsprechenden 
Kapitel (bei Schob, Bd. X, 3). 

8. Halsrippen verursachen meist Schmerzen und Ausfalle der Haut- 
emplindung; im Zweifelsfalle bringt das Réntgenbild die Entscheidung. 

9. Die Klumpkesche Lahmung hat oft einen nachweisbaren 
exogenen Ursprung. Sie ist lokalisiert in den von C. VIII und D. I versorgten 
Cervicalwurzeln, es sind die kleinen Handmuskeln und die Handbeuger ge- 
lahmt. Nicht selten finden sich Andsthesien im Ulnarisgebiet, Druckempfind- 
lichkeit des Plexus; hie und da ist sie mit dem Hornerschen Komplex (Ver- 
engung der Pupille und Lidspalte, Enophthalmus) verbunden. 

Die iibrigen Plexuslahmungen (totale Plexuslahmung, Erbsche Lahmung) 
manifestieren sich in bestimmten Muskelgruppen; ihnen allen ist exogene 
Genese und Einseitigkeit gemeinsam. 

10. Die toxischen Neuritiden besitzen im groBen und ganzen ihre 
nachweisliche Atiologie (Alkohol, Blei, Arsen u.s.f.); es sind Schmerzen 
und Sensibilitatsausfalle, Druckempfindlichkeit der Nervenstamme vorhanden, 
ihre Verteilung kann specifisch sein, z. B. erzeugt Blei Radialislahmung. 
Dieser typische Sitz sollte meist, selbst bei beidarmiger Verteilung, auf die 
Diagnose hinweisen. Hinzukommt, da8 von Anfang an eine deutliche Paralyse 
(Dejerine) entsteht, doch ist Verwechslung méglich mit der von Dejerine be- 
schriebenen sekundaren partiellen Bleilahmung, bei welcher der Musculus 
abductor pollicis brevis und interosseus dorsalis I ergriffen werden. Ein 
atypischer Fall von Neuritis Long soll mit der Duchenne-Aranschen Krank- 
heit Ubereinstimmung gezeigt haben. 

11. Die Beschaftigungsatrophien sind wichtig in Bezug 
auf Entstehung und mehr noch auf ihren giinstigen Ausgang. Sie werden 
namlich verursacht durch ein chronisches Trauma, das allerdings hier auf 
den Nerven direkt wirkt und zur Auslésung der Lahmung und Atrophie nicht 
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etwa einer besonderen endogenen Disposition bedarf. Natiirlich sind auch hier 
magere, schlecht ernahrte Menschen bedrohter als solche, deren Nerven- 
stamme durch reichliches Fettpolster vor dem Druck gegen eine harte Unter- 
lage geschiitzt sind. Sie sind in der Mehrzahl einseitig (z. B. bei Schmieden), 
kénnen aber auch doppelseitig auftreten, wie bei Telephonisten im Felde, die 
sich dauernd auf beide Ellenbogen stiitzten, wodurch es zu Druckschadigung 
des Ulnaris kam. Die Beschaftigungsatrophien machen sich oft zuerst durch 
sensible Reizerscheinungen, wie Parasthesien, bemerkbar und beruhen fast 
regelmaBig auf neuritischer Grundlage; doch soll eine rein motorische Form 
sogar myopathischen Ursprungs vorkommen (Pfeifer). Von Bedeutung ist 
ferner, daB durch AusschluB der schadigenden Ursache Besserung und 
restitutio ad integrum erzielt werden kann. 

12. SchlieBlich seien noch diejenigen Atrophien erwahnt, die sich an 
chronische Arthropathien anschlieBen kénnen. Ihr Entstehungs- 
mechanismus ist noch nicht eindeutig erwiesen. Strasser und Sulzer sprechen 
sich fiir Inaktivitat als ausschlaggebendes Moment aus. Charcot, Krause, 
Vulpian, Halipré u. a. scheinen dagegen einen reflektorischen EinfluB der 
erkrankten Gelenke auf die Vorderhornzellen anzunehmen, indem sie glaubten, 
nachweisen zu kénnen, daB Ruhigstellung des Gelenkes geringere Muskel- 
atrophie zur Folge habe als experimentelle intraartikulare Schadigungen 
(Krause); Schiff und Zak wiederum halten diese ,,Reflextheorie“ fiir nicht 
erwiesen; sie finden, da8 im Gegenteil die Gelenkschadigung nicht eine 
Hemmung, sondern einen Reiz auf das motorische Neuron austbe. 

K linisch finden sich die Atrophien vorwiegend an den groBen Gelenken, 
u. zw. werden fast nur die Streckmuskeln des betreffenden Gelenkes geschadigt, 
z. B. Quadriceps bei Kniegelenks-, Triceps bei Ellenbogengelenksaffektion u.s. f., 
doch kénnen bei chronischen Arthritiden der Karpometakarpalgelenke gerade 
Atrophien der kleinen Handmuskeln, insbesondere des Daumenballens vor- 
kommen (Dejerine-Thomas). Die Atrophie entwickelt sich unter Umstanden 
ziemlich rasch (Peiffer) und kann erhebliche Grade annehmen (Oppenheim). 
Bei nicht zu langer Dauer der Arthropathie pflegt sich nach deren Heilung 
die Atrophie gleichfalls zuriickzubilden. Fibrillare Zuckungen fehlen (Purves 
Stuart), die elektrische Erregbarkeit ist nur quantitativ herabgesetzt. Ent- 
artungsreaktion wurde nicht beobachtet, 

Es sei noch kurz erwahnt, daB vasomotorische Stérungen gar nicht selten 
Atrophie der kleinen Handmuskeln beiderseits nach sich ziehen kénnen (Oppen- 
heim) ; ebenso kénnen Traumen eine einfache Form der Atrophie herbeifiihren. 
Sie ist verbunden mit Schwund des subcutanen Gewebes, Auflockerung der 
Knochen und UnregelmafBigkeit der vasomotorischen Innervation (Cassirer). 

Hiermit diirften die differentialdiagnostischen Méglichkeiten erschépft sein 
wenn man absieht von der im nachfolgenden zu beschreibenden Hoffmann. 
Werdnigschen infantilen, familidren, spinalen Atrophie und einigen Fallen von 


Myopathien, deren Einordnung in die bestehenden Gruppen noch nicht ge- 
lingen will (s. Pfeiffer). 
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Die progressive spinale Muskelatrophie ist eine chronisch verlaufende 
Krankheit mit durchaus schlechter Prognose quoad sanationem. Zeitweiser 
Stillstand, besonders nach anfanglich raschem Schwunde der Handmuskulatur, 
kann eintreten; vollkommenes Einhalten (Duchenne) oder gar Riickbildung 
bereits atrophischer Muskeln gehéren nicht zum Syndrom. Derartige Falle sind 
entweder auf nicht typische, nicht erkannte echte chronische Poliomyelitis 
anterior, auf Lues oder Atiologisch anders begriindete Krankheiten zuriick- 
zulfithren. Das Leiden wird in den meisten Fallen durch eine interkurrente 
Krankheit beendet, da Zwerchfell- und Atemmuskeln im allgemeinen kaum 
ergriffen werden. Die Beteiligung der Medulla oblongata — wenn man mit 
Bulbarparalyse einhergehende Falle zum Typus Duchenne-Aran rechnen 
will — ist gleichfalls selten. In diesen Fallen pflegt der Verlauf ein rascherer 
(zwei- bis fiinfjahriger) zu sein (Charcot). Sonst dauert die Krankheit 10 bis 
15 bis 20 Jahre. Indessen sind auch Falle bekannt, die schneller fortschreiten 
und in denen nach wenigen Jahren schon der Tod eintrat (Allen Starr, Etienne). 

Eine relativ haufige Komplikation ist die Tuberkulose (Dejerine-Thomas). 


Therapie. 


Die Therapie ist machtlos; die Unkenntnis der Atiologie macht eine 
atiologisch gerichtete Behandlung unmdglich. Die symptomatologisch vor- 
genommenen MaSnahmen sind unzureichend. 

Der elektrische Strom, von dessen therapeutischem Gebrauch Aran Gutes 
berichtet, kann auf die Muskeln direkt angewandt werden, wobei der faradische 
Strom bevorzugt wird, oder man versucht indirekte Applikation auf das 
Riickenmark durch auf- und absteigende galvanische Stréme, indem man ab- 
wechselnd Kathode und Anode auf den Nacken bzw. die Lumbalgegend auf- 
setzt. Es empfiehlt sich, bei beiden Verfahren nicht allzu starke Stréme zu 
gebrauchen, da Verschlimmerung infolge titbermaBiger Reizwirkung das un- 
erwiinschte Ergebnis sein kann. Es ist am besten, nicht mehr als 5 bis héchstens 
8 Milliampére bei Galvanisierung des Rtickenmarkes einzuschalten. Die 
Sitzungen sollen nicht gar zu lang ausgedehnt werden; eine Dauer von 3 bis 
5 Minuten 2—3mal wochentlich geniigt vollkommen. Huet empfiehlt Galvani- 
sation des Halssympathicus: die eine Elektrode liegt zwischen Os hyoideum 
und Musculus sternocleido-mastoideus, die andere an der Halswirbelsaule. 

Uber die Anwendung von Massage und heilgymnastischen Ubungen gehen 
die Ansichten auseinander. Einige Autoren (z. B. Marburg) nehmen an, dab 
derartige MaBnahmen wie Anstrengungen wirken und hierdurch der ,,Auf- 
brauch“ beschleunigt wiirde. Entgegen diesem Standpunkte diirfte eine milde 
Ubung und Massage der noch erhaltenen Muskeln keinen Schaden stiften 
(Striimpell, Oppenheim). Auch Loetsch will mit systematischen Ubungen gute 
Erfolge erzielt haben. Bei einem jungen Madchen, das seit etwa 2 Jahren in 
eigener Beobachtung ist, ist der ProzeS8 vorlaufig — trotz gewisser Anstren- 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 50 
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gungen (haulige, ausgedehnte Wanderungen) — bei Massage und Ubungs- 
therapie kaum tiber das Anfangsstadium hinausgelangt. 

Von inneren Mitteln sind als Tonica gebrauchlich: Arsen und das bereits 
von Dubois angewandte und spater von englischen Autoren, vor allem Gowers, 
warm empfohlene Strychnin (5—15 mg subcutan, anfangs jeden Tag eine 
Injektion, spater jeden Ubertag). Von innersekretorischen Medikamenten ist 
Thyreoidin versucht worden; der Erfolg ist zweifelhaft (zit. nach Pfeiffer). 


Il. Die familiare infantile Form der spinalen Muskel- 
atrophie. (Typus Werdnig-Hoffmann.) 


Historisches und Stellung der Krankheit. 


Im Jahre 1891 wurden von Werdnig, bald darauf von Hoffmann und 
Bruns Muskelatrophien beschrieben, die familiar bei Kindern im frtihesten 
Lebensalter auftraten. Die genaue Stellung dieses Leidens und seine Be- 
ziehungen zu verwandten Prozessen ist noch nicht gesichert. Ein Teil der 
Autoren, z. B. Hoffmann, Kahler, Gowers, Striimpell, Marburg, rechnen die 
Krankheit der spinalen Myatrophie als Abart zu. Andere Beobachter wollen 
sie der familiaren Belastung und gewisser, scheinbar an die Dystrophie er- 
innernder Symptome wegen der Gruppe des idiopathischen Muskelschwundes 
unterordnen (Loetsch). Nach anderer Auffassung sind sie als Ubergangsform 
zwischen die Dystrophien und spinalen Atrophien einzureihen (Werdnig, 
Pfeiffer). Diese Meinung wird sicherlich durch Bilder, wie sie Gatz-Emanuel 
und T. Cohn demonstriert haben, gestiitzt. Wieder eine andere Ansicht geht 
dahin, daB Identitat mit der Myatonia congenita Oppenheims vorliege (Roth- 
mann, Wimmer, Leonhardt und Sentis) oder daB sie der Myatonie wenigstens 
sehr nahe stehe, indem die verursachende Schadigung pranatal einsetzend, 
bald aufhore (Myatonie) oder weiterwirke (spinale Atrophie [Gordon]). 

Jedoch ist zu den Hypothesen betreffend die Myatonie zu bemerken, daB 
die Syndrome beider Krankheiten — wenigstens klinisch — in den aus- 
gepragteren deutlich genug sind, um Unterschiede erkennen zu lassen (Oppen- 
heim, Cassirer, Marburg, Higier, Kauheimer). 

Batten gibt auf Grund nicht sehr zahlreicher Erfahrungen eine Dreiteilung 
der Werdnig-Hoffmannschen Krankheit an; danach kommt in Frage: bei 
Beginn im ersten Lebensmonat spinale, infantile, familiare Myatrophie; bei 
spaterem Finsetzen eine toxische Neuritis. Machen sich Erscheinungen erst 
bemerkbar, wenn das Kind bereits gelaufen ist, so nimmt er eine Myelitis als 
pathologisch-anatomischen Untergrund an. Obgleich infolge der sehr geringen 
Anzahl der Beobachtungen (nicht einmal 10) diese Einteilung vorlaufig noch 
mit Vorsicht zu betrachten ist, ist doch die Méglichkeit erwagenswert, daB 
vorlaufig noch Atiologisch und pathologisch verschiedene Prozesse unter dem 
Namen der gleichen Krankheit vereinigt werden. 

Endlich sei noch erwahnt, daB Schmaus und Zatelli mehrtach Pyramiden- 
bahndegeneration gefunden haben und infolgedessen geneigt sind, die Hoff- 
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mann-Werdnigsche Krankheit als Unterform der myatrophischen Lateral- 
sklerose anzusprechen (doch s. hierzu die im vorigen Kapitel iiber Lateral- 
sklerose und spinale Atrophie angestellten Betrachtungen). 


Atiologie. 

Atiologisch dari eine minderwertige Anlage der Vorderhérner bei dem 
uberwiegend familiaren Auftreten mit Sicherheit angenommen werden. Hierbei 
kénnen unter Umstanden andere Organsysteme gleichfalls ,,abiotrophisch“ 
sein: Friedmann supponiert seinem nicht ganz reinen Fall (Vermischung mit 
Symptomen Erbscher Dystrophie), der Lordose, groBe Hande und FiiBe sowie 
weiblichen Behaarungstypus aufwies, eine Entwicklungsstérung, die Blutdriisen 
und Skelettsystem mitbetroffen hatte. Recktenwald sah die Krankheit bei 
3 Schwestern, kombiniert mit schizophrenen Symptomen, und neigt dazu, 
das Syndrom auf endokrine Stérung als atiologische Ursache zuriickzufiihren. 
Angesichts der Tatsache, daB die von der infantilen familiaren Myatrophie 
befallenen Kinder oft bereits von Geburt an sehr fett sind, sollte der endokrinen 
Storung als atiologisches Moment vielleicht doch mehr Beachtung geschenkt 
werden, als es bisher geschehen ist. Lange hat zweimal doppelseitige Katarakt 
beobachten kénnen. Werdnig sah Hydrocephalus und Hufeisenniere. 


Pathologische Anatomie und Pathogenese. 

Der pathologisch-anatomische Befund ist im Grunde der gleiche wie bei 
der spinalen Atrophie vom Typus Duchenne-Aran. Allerdings soll sich nach 
Werdnig keine Pigmentatrophie voriinden. Derselbe Autor hat merkwiirdige 
»perischnurartige Ziige“ beschrieben, die er als Lymphangiektasien anspricht 
und deren innere Zusammengehérigkeit mit der eigentlichen Krankheit er be- 
zweifelt. Batten und Holmes betonen, daB die Vorderhornatrophien bei keiner 
anderen Form der Myatrophien so stark seien wie gerade bei der infantilen 
familiaren. Schmaus und Zatelli heben die Pyramidenbahndegeneration mehr 
hervor, nach Zatelli soll sie allerdings der Vorderhornerkrankung im zeitlichen 
Verlaufe erst folgen. Fiir minderwertige Anlage sprechen die Befunde von 
Werdnig, der Hydrocephalus, Aplasien und Spaltbildungen im Riicken- 
mark fand, und von Duken und Weingartner, die Versprengungen von 
Ganglienzellen und an Syringomyelie erinnernde Liickenbildungen sahen und 
diese Veranderungen bis in die Medulla oblongata verfolgen konnten. In den 
Muskeln trafen Batten und Holmes auf ungewohnlich breite Ziige von Binde- 
gewebe und Fett und geringfiigige Ausbildung degenerativer Muskelfasern, 
die sie zum Teil als regressiv, zum andern als Folgen unfertiger Entwicklung 
ansehen. 

Beziiglich der Pathogenese suchen einige Autoren noch nach besonderen 
Verursachungen und begniigen sich nicht mit der Erklarung mangelhaiter 
Anlage oder Mifbildung (Duken und Weingartner). Slauck nimmt an, daf die 
,,Lebensunfahigkeit‘ des peripheren Neurons sich erst in den ersten Lebens- 
monaten entwickeln kénnte, Leonhard und Sentis lassen die ohne Sklerose und 
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Entziindungserscheinungen angetroffene diffuse Atrophie der groBen Vorder- 

hornzellen von einer chronischen Poliomyelitis anterior stammen, wahrend 

Batten und Holmes die primare Erkrankung des Vorderhornsystems iiberhaupt 

nicht fiir erwiesen halten. | 
Klinik. 

Klinisch ist die Krankheit dadurch ausgezeichnet, daB sich ihre Erschei- 
nungen bereits vor Vollendung des ersten Lebensjahres bemerkbar machen. 
Ganz vereinzelt ist spateres Auftreten festgestellt worden: Orbison beobachtet 
ihr Auftreten bei einem elfjahrigen Knaben, Toby Cohn bei zwei Geschwistern 
im Alter von 6 Jahren; doch ist in den Fallen von Toby Cohn diese Diagnose 
von vornherein nicht ganz sicher und schwankt zwischen spinaler oder idio- 
muskularer Erkrankung (Gatz-Emanuel). 

Die Krankheit beginnt mit allmahlicher Atrophie und Schwache der 
Oberschenkel-, Becken- und Rumpfmuskulatur, die oft durch schon vorher 
bestehende, starke subcutane Adipositas verdeckt wird. Das Fetigewebe 
ist schlafi, teigig; die atrophischen Muskeln sind meist durchzutasten. 
Nach und nach wird die iibrige Muskulatur der Extremitaten ergriffen, 
auch die Muskeln des Halses und die Bulbarmuskulatur konnen schwinden 
(Werdnig, Bruns, Duken und Weingartner). Jedoch finden sich die 
starksten Atrophien stets am Rumpfe selbst und an den rumpfnahen Ab- 
schnitten der Extremitaten im Gegensatz zur neuralen Form der Atrophie, 
bei der die distalen Enden bevorzugt sind. Auffallig ist ferner, ahnlich 
manchen Fallen des gleichfalls familiaren Charcot-Marie-Toothschen Typus, 
das haufige Fehlen fibrillarer Zuckungen im Gegensatz zu der progressiven 
spinalen Atrophie der Erwachsenen: eine Erklarung ist hierfiir noch nicht 
gegeben worden und wohl auch nicht eher méglich, als bis wir iiber den Inner- 
vations- und Absterbevorgang in Muskel und Nerven genau unterrichtet sind. 
Dagegen soll der von Werdnig und Bruns beobachtete echte Tremor der Finger 
charakteristisch sein (Zatelli). Eine Art choreiformer Unruhe ist von Werdnig 
geschildert worden. Als typisch fiir das Syndrom wird auch eine gewisse 
Langsamkeit der Bewegungen angefiihrt. Im weiteren Verlauf der Krankheit 
stellen sich Contracturen, Varus- und Equinovarusstellung des FuBes, 
Krallenhand, Kyphoskoliose oder auch Lordose der Wirbelsaule ein. In einem 
Falle Hojfmanns waren die Gelenke dagegen sehr schlaff. Sonst entsprechen 
die Symptome denen des Typus Duchenne-Aran, wenn man von einer Angabe 
Schicks absieht, der an Stelle von Reflexherabsetzung hin und wieder Babinski 
ausgelést haben will, so daB hier klinisch, ebenfalls wie vorher pathologisch- 
anatomisch, Ubergange zur Form der myatrophischen Lateralsklerose gegeben 
sind. Derselbe Autor hat Knochenatrophie gesehen. 

Die Krankheitsdauer betragt etwa 1—6 Jahre, doch ist von Bruns iiber 
| Ojahrigen Verlauf berichtet worden. Der Tod erfolgt meist an interkurrenten 
Erkrankungen, nicht selten der Lungen. 

Die Prognose ist schlecht; Schick hat 2 Remissionen beobachten kénnen, 
erwagt aber selbst, ob nicht chronische Poliomyelitis vorgelegen hat. Differen- 
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tiaidiagnostisch steht die Myatonia Oppenheims im Vordergrund. Die fiihren- 
den Merkmale diirften friiheres Einsetzen und bessere Prognose bei der 
Myatonie sein (s. auch diese). Sie unterscheidet sich von der infantilen Form 
der Muskeldystrophien durch die wohl doch seltenere und weniger starke 
Beteiligung der Gesichtsmuskulatur, durch das Fehlen echter Hypertrophien 
und das Verhalten der elektrischen Reaktion. 

Therapeutisch sind dieselben Mittel wie beim Typus Duchenne-Aran an- 
zuwenden, auBerdem wird im einzelnen Falle eine Beseitigung der Contrac- 
turen auf chirurgischem Wege zu erwagen sein. 


III. Die neurale Form der Muskelatrophie (Hoffmann). 
(Typus Charcot-Marie — Peroneal-type of muscular 
Atrophy von Tooth — Paralysie atrophique juvénile 

hesuexthemires von (O77; Toy.) 


Historisches und Atiologie. 


Die 1886 von Charcot-Marie als Amyotrophie aufgefaBte, von Tooth 
(1887) als peronealer Typ der Muskelatrophie beschriebene Form wird von 
Hoffmann (1889) als neural oder neurotisch, von Oppenheim und Cassirer 
als myopathisch angesehen. Es herrscht also durchaus noch keine Einigkeit 
iiber Zugehorigkeit und Atiologie dieser Erkrankung, die klinisch im allge- 
meinen durch familiares und hereditares Auftreten und Beginn in den Beinen 
ausgezeichnet ist. Es haben jedoch mehrere Autoren auch afamiliares Vor- 
kommen beschrieben (Charcot-Marie, Oppenheim, Siemerling, Vanier), und 
Oppenheim sowie Hanel haben bei einer durch mehrere Geschlechter hindurch 
beobachteten Familie Beginn an den Armen festgestellt. 

Als atiologischer Faktor mu8 wohl Heredodegeneration, als auslésender » 
all dasjenige angenommen werden, was bei der progressiven spinalen My- 
atrophie eine Rolle spielen soll. 


Pathologische Anatomie. 


Die pathologisch-anatomischen Befunde sind nicht dazu angetan, die 
Einheitlichkeit des Syndroms zu stiitzen. Nach gréberen Gesichtspunkten kann 
man drei Gruppen unterscheiden: 

I. Mit mehr oder minder starker centraler und peripherer Er- 
krankung, 

II. mit nur peripheren Verdnderungen, 

{II. mit Intaktheit des gesamten Nervensystems. 

Es sei vorweggenommen, daB die pathologisch-anatomischen Verande- 
rungen wie bei den anderen Myopathien weder im Rickenmark noch in den 
peripheren Nerven den Nachweis eines besonderen, gerade diese Krankheits- 
gruppe kennzeichnenden Prozesses tragen. 
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1. Die Befunde in der Medulla spinalis sind untereinander nicht gleich; 
so wurden von Marie, Virchow, Friedreich, Marinesco und Sainton Falle ver- 
6ffentlicht, bei denen merkwiirdigerweise die Vorderhorner intakt geblieben 
waren, wahrend die hinteren Wurzeln und sensiblen Gebiete Degenerations- 
erscheinungen aufwiesen. Diese Schadigungen scheinen iberhaupt fast regel- 
maBig angetroffen zu werden, ebenso wie die Clarkeschen Saulen haufig nicht 
verschont geblieben sind (Sainton, Siemerling, Dejerine);, unter Umstanden 
sind Gliawucherungen und weitgehende Sklerosen anzutreffen (Aoyama). 
Entsprechend den Erkrankungen der centralen sensiblen Bahnen sieht man 
auch Ausfallserscheinungen in hinteren Wurzeln und Spinalganglien, ohne 
daB es méglich ware, den Ausgangspunkt des pathologischen Prozesses zu 
bestimmen. Eine Neuritis soll nach Siemerling, Raymond und Hammond nicht 
in Betracht kommen. Marinesco nimmt an, daB das krankheitserregende Agens 
sowohl auf die Vorderhornzellen als auch auf die Spinalganglien wirke und 
infolgedessen eine Erkrankung der grauen Substanz und der motorischen und 
sensiblen Nerven nach sich ziehe. Die Vorderhornzellen und die vorderen 
Wurzeln zeigen Erscheinungen, die denen der Duchenne-Aranschen Krankheit 
entsprechen. Dieser spinal-neurotischen Gruppe steht 

II. die rein neurale Form (Hoffmann) gegeniiber, die als patho- 
logisch-anatomisches Substrat zwar die Erscheinungen einer multiplen Neuritis 
aufweist, deren Ursprung aber méglicherweise in funktionellen, ganglionar 
gelegenen St6rungen zu suchen ist (Hoffmann). Die neurotischen Verande- 
rungen sollen distal starker ausgesprochen sein als weiter proximal (Virchow, 
Friedreich), was den klinischen Befunden durchaus entspricht, sich sowohl 
in motorischen als auch in sensiblen Nerven finden und Ahnlichkeit 
mit den Befunden bei Bleineuritis aufweisen (Hoffmann). Diese Annahme 
Steht in gewissem Einklang mit Beobachtungen Oppenheims, wonach die 
peroneale Atrophie einer multiplen chronischen Polyneuritis ahnelte. Zu dieser 
zweiten Gruppe gehért wohl ferner ein Fall Cassirers und Maas’, die keinerlei 
centrale Veranderungen antrafen, sondern nur eine Neuromyositis multiplex 
mit Markscheidenzerfall, Vermehrung des Epi- und Endoneurium im peri- 
pheren Nerven und mit Verfettung, Verfilzung und Hyalinisierung der Muskel- 
fibrillen und Vermehrung der Sarkolemmkerne. 

II. Zu einer dritten Gruppe gehért die Beobachtung von Oppenheim und 
Cassirer, Es fanden sich keine wesentlichen Schadigungen des peripheren und 
centralen Nervensystems. An den Muskeln wurde neben volligem Fibrillen- 
zerfall Hypertrophie vereinzelter Fasern bemerkt, die GefaRe waren erheblich 
verdickt. Der Fall wird der primaren Myopathie zugerechnet und zwischen 
Dystrophie und Polymyositis eingereiht. 

_Genauere Untersuchungen werden spater wohl einmal Klarheit bringen, ob 
eS sich hier um atiologisch und pathologisch-anatomisch, vielleicht auch klinisch 
verschiedene Prozesse handelt, oder ob stets dieselbe Noxe — ganz gleichgiiltig 
welcher Art a bei congenitaler Pradisposition einmal im peripheren Nerven, 
ein andermal im Riickenmark in Frage kommt. 
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Klinik. 


Das klinische Bild gestaltet sich einheitlicher. Es ist, abgesehen von 
familiarer und hereditarer Disposition, charakterisiert 1. durch eine schleichend 
symmetrisch einsetzende Atrophie und Schwache der Unterschenkelmuskulatur 
mit Bevorzugung der Peroneusgruppe, 2. durch spatere Erkrankung der 
Vorderarme und 3. durch das Auftreten von Sensibilitatsstérungen subjektiver 
und objektiver Natur. Durch dies letzte Symptom unterscheidet sie sich von 
allen anderen Formen der Muskelatrophien und -dystrophien. 

Hereditat. Die Krankheit tritt bei mehreren Geschwistern auf, ver- 
erbt sich weiter, kann aber auch einmal eine Generation iiberspringen (Eich- 
horst, Pfeiffer). Die Vererbung war in Eichhorsts Fallen bei den Frauen 
latent, auch Herringham sah nur Manner erkrankt. Herringham fand in einer 
Familie 21 Mitglieder erkrankt, Hdanel in 4 Generationen gar 32; Long traf 
noch in der 7. Generation bei mehreren Familienmitgliedern das Leiden an, 
Eichhorst zahlte in 6 Generationen 13 Patienten. Oben ist bereits erwahnt 
worden, daB® auch afamiliare Einzelerkrankungen festgestellt worden sind. 

Alter. Die peroneale Myatrophie beginnt meist wahrend des 2. bis 
4, Jahrzehntes. Doch sind Falle mit friiherem (Schultze, Hojfmann, Handels- 
mann wu. Ss. Ww.) wie spaterem Anfang bekannt (Oppenheim und Cassirer, 
Vannier, Dsershinsky). 

Geschlecht. Nach Pfeiffer sind Manner haufiger befallen, was nach 
den Beobachtungen Fichhorsts und Herringhams zutreffender erscheint 
gegentiber der Angabe Striimpells, die Verteilung sei bei Mannern und Frauen 
etwa gleich. 

Symptomatologie. 


Die Krankheit beginnt mit Atrophien der Fu8muskulatur, u. zw. werden 
zuerst die kleinen FuBmuskeln und die Strecker der Zehen, Extensor digitorum 
communis und Extensor hallucis longus, spater vor allem die Peronei er- 
griffen. Der erste Beginn wird selten bemerkt, da der Schwund der kleinen 
FuBmuskeln keine starkere Funktionsstérung zur Folge hat. Spater machen ° 
sich infolge der Bekleidung der Fii®e den Patienten nicht die Muskel- 
atrophien, sondern eine Strung beim Gehen bemerkbar: die Patienten bleiben 
mit der Fu8spitze hangen und ermiiden leicht. Bei Zunahme des Peroneus- 
schwundes bildet sich der sog. ,,Steppergange“ aus, wobei der Oberschenkel im 
Hiiftgelenk und das Knie stark gebeugt werden, um die FuBspitze vom Erdboden 
zu entfernen. Es atrophieren im weiteren Verlauf — meist symmetrisch — die 
iibrigen Muskeln des Unterschenkels. Die Wadenmuskulatur und die Zehen- 
beuger bleiben am langsten erhalten. Hierdurch kommt es zu Contracturen in den 
Zehen- und FuBgelenken: die Zehen ziehen sich krallenartig zusammen bei 
Varus- oder Equinovarusstellung des FuBes. In anderen Fallen resultiert keine 
fixierte Contractur, sondern ein Schlottergelenk (Marie, Eichhorst). Vom Unter- 
schenkel greift die Atrophie meist nicht auf den Oberschenkel, dessen Musculi 
vasti am haufigsten und starksten schwinden (Hoffmann), sondern auf die Hand- 
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muskulatur iiber. Meist vergeht hierbei lange Zeit, in einem Fall 26 Jahre 
(Handeismann) ; doch konnen die Arme schon erkranken, wahrend die Waden- 
muskeln beispielsweise noch erhalten sind (Hoffmann). Bei anderen Patienten 
setzt die Krankheit dagegen am Arme ein (Hoffmann, Oppenheim, Cassirer, 
Hénel). Am Arme werden gleichfalls die Muskeln vorwiegend der distalen 
Abschnitte atrophisch, die Strecker eher als die Beuger. Das ausgebildete 
Krankheitsbild zeigt Verbildungen der Gelenke und kann oft von dem einer 
progressiven Myatrophie (Duchenne-Aran) kaum noch unterschieden werden, 
besonders wenn auch noch, wie in allerdings recht seltenen Fallen, Oberarm- 
und Schultermuskeln erkranken. Im allgemeinen bleibt indessen die Muskulatur 
der Schulter, des Beckens und des Rumpfes sowie des Gesichtes von normaler 
Beschaffenheit. Dsershinsky hat einen allerdings nicht ganz reinen Fall mit 
Beteiligung des einen Pectoralis und der Zunge beschrieben; auch sonst sind 
Affektionen im Bereich der Medulla oblongata beobachtet worden (Hoffmann, 
Jendrassik, Aoyama u. a.). Pupillenstarre bzw. oculo-pupillare Symptome 
werden von Siemerling, Cassirer, Handelsmann erwahnt. Dabei ist es inter- 
essant, daB Oppenheim wie Cassirer bei Pupillenstarre Syphilis nachweisen 
konnten. Von weiteren Affektionen des Auges wurde Katarakt (Hamilton) und 
Opticusatrophie (Vizioli, Ballet u. a.) gesehen. 

Fibrillare Zuckungen kommen vor, sind aber langsamer (Hoj7- 
mann), nicht so konstant wie bei dem Duchenne-Aranschen Typ, nach Striimpell 
sogar relativ selten. Sie scheinen, wie aus Beobachtungen Schultzes ersehea 
werden kann, ofter im friihen Beginn der Krankheit zu fehlen und sich spater 
einzustellen, manchmal kommt auch das Gegenteil vor. Bei anderen Patienten 
sind die Zuckungen von solcher Starke, daB der ganze Kérper in Unruhe 
gerat. Hoffmann gibt auch an, daB manche Kranke nicht still stehen kénnten. 
Diese Form der motorischen Reizerscheinungen ist noch nicht studiert, eine 
Deutung daher nicht méglich. Oppenheim sah feinschlagigen, schnellen 
Tremor. 

Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist herabgesetzt. Die elek- 
trische Erregbarkeit ist vom Nerven (Striimpell) wie vom Muskel 
aus gestort; meist findet sich einfache Herabsetzung oder unvollkommene 
Entartungsreaktion entsprechend dem Grade der Myatrophie; doch kommen 
auch Unregelmafigkeiten vor; langsame Zuckung bei faradischer Reizung 
(Peiffer) oder Erregbarkeitsstérungen in nicht erkrankten Muskeln, die unter 
Umstanden nur auf den galvanischen Strom ansprechen. Besonders ausgepragt 
war dies bei einem Patienten Oppenheims. Hier waren nur die Muskeln der 
Beine geschwunden, die elektrische Erregbarkeit war aber in beinahe sAmtlichen 
Muskeln des gesamten Kérpers verandert. Auf dieses Mifverhaltnis zwischen 
elektrischer Reizung und Willensimpuls hat bereits Hoffmann aufmerksam 
gemacht. In gewisser Analogie hatte Dubreuilh gefunden, daB manche Nerven 
die stark degeneriert erschienen, noch erstaunlich gute Muskelfunktionen 2H 


stande kommen lieBen. — Krampfartige Zustande werden von Charcot-Marie 
und Herringham erwahnt. 
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Die Sehnenreflexe der befallenen Extremitaten sind meist herabgesetzt 
oder ganz erloschen, doch kénnen sie von normaler Starke oder gar gesteigert 
sein (Jendrassik). Long weist auf eine Abanderung im Krankheitsverlauf der 
von ihm beobachteten Familie hin, deren jiingere Mitglieder anfangs mit spasti- 
schen Symptomen erkrankten; erst allmahlich entwickelte sich die , reine“ 
atrophische Form. 

Sensibilitat. Beachtenswert gegeniiber den iibrigen Abarten der 
Myatrophien ist das verhaltnismaBig haufige Auftreten von Sensibilitats- 
storungen teils subjektiver, teils objektiver Natur. Sie kommen als Schmerzen 
und Parasthesien, beide oft von ziemlicher Heftigkeit (Jendrassik, Pfeiffer, 
Dsershinsky) als Hypo- und Hyperasthesien, besonders fiir Tempe- 
ratur- und Schmerzempfindung (Marinesco), im Gebiet der Atrophien vor. Die 
Schmerzen tragen manchmal lancinierenden Charakter und sollen in der Zeit 
der Menses verstarkt sein (Hoffmann). Indessen gibt es nicht selten (Sainton) 
Patienten, die tiberhaupt keine oder kaum ausgebildete Sensibilitatsstérunger 
aufweisen. Hin und wieder sind die groBen Nervenstamme druckschmerzhaft 
(Sacki). 

Vegetatives System. Trophische und vasomotorische Stérungen, 
die vorwiegend an den Unterschenkeln angetrofien werden und zum Teil viel- 
leicht durch Nichtgebrauch der Muskeln bedingt sind, wurden bemerkt. Die 
alteren Autoren (Schultze, Hoffmann u.s.w.) berichten tiber Trockenheit und 
Verdickung der Haut und Anomalien der Schweifabsonderung. Unter Um- 
standen kann sich ein Mal perforant oder Knochenatrophie ausbilden (/atch, 
zit. nach Pfeiffer). Die Sphinkteren bleiben intakt. Uber pupillare Sym- 
ptome s. 0. (S. 788). 

Kombinationen. Psychische Stérungen und Krampfe (Sainton) faBt 
Pfeiffer wohl mit Recht als mehr oder weniger zufallig oder nur durch die 
heredodegenerative Anlage bedingt auf. Zur eigentlichen Krankheit gehoren sie 
nicht, soweit das nach den vorliegenden Erfahrungen beurteilt werden kann. 
Auch die Lues hat da, wo sie gefunden wurde, wohl eine héchstens auslésende 
Rolle gespielt, oder es kamen rein luetische Erscheinungen in Betracht und 
tauschten den Charcot-Marieschen Typus vor. 


Verlauf, Prognose. 


Die Krankheitsdauer ist eine sehr lange; die Entwicklung ist von Beginn 
an chronisch, sie schreitet immer langsamer vorwarts und bedroht so gut wie 
niemals lebenswichtige Muskeln. Die Kranken lernen es oft recht gut, die 
schwindende Muskelfunktion zu ersetzen und mit Hilfe der erhaltenen Muskeln 
Bewegungen auszuftihren. 


Therapie. 


Die Behandlung entspricht der bei allen spinalen Myatrophien ange- 
wandten und ist héchstens insofern erfolgreich, als es gelingen kann, Con- 
tracturen durch chirurgische oder orthopadische Mafnahmen zu beseitigen. 
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Antiluetische Behandlung bei nachgewiesener Syphilis soll auch erfolglos sein 


(Pfeiffer). 
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Die Syphilis des Centralnervensystems 
einschlieBlich Tabes und Paralyse. 


Von Prof. Dr. Edmund Forster, Berlin. 


Mit 27 Abbildungen im Text. 


I. Atiologie und Vorkommen. 


a) Ursache. 

Uber die Ursache der Syphilis des Centralnervensystems sind wir seit 
der Entdeckung des Syphiliserregers durch Schaudinn am 3. Marz 1905 
orientiert. Die Syphilis des Centralnervensystems ist eine Teilerscheinung der 
allgemeinen syphilitischen Infektion. Uber die wichtige Frage, aus welchen 
Griinden und wann die Syphilisspirochate in das Gewinde des Centralnerven- 
systems eindringt, sind wir dagegen noch nicht gentigend unterrichtet. Wir 
wissen nicht, warum der eine, der sich syphilitisch infiziert, niemals eine 
Syphilis des Centralnervensystems bekommt, wahrend der andere schon sehr 
bald nach der Infektion Zeichen einer solchen Erkrankung darbietet. Wir 
wissen auch nicht, wann in Fallen, wo Zeichen der Erkrankung des Nerven- 
systems erst nach langerer Zeit — 12, 20 oder 30 Jahre nach der Infektion — 
auftreten, der Erreger in das Nervensystem eingedrungen ist. Ist er gleich nach 
der Infektion in das Nervensystem eingedrungen, ohne sich dort vermehren 
zu kénnen, und sind erst spater die Bedingungen vorhanden gewesen, die 
eine Vermehrung erméglichten, oder haben die Erreger sich bisher in einer 
anderen Gegend des Koérpers vermehrt und lebendig erhalten und sind erst 
kurz vor der Krankheit aus irgend welchen Griinden in das Centralnerven- 
system eingedrungen? Alle diese Fragen sind noch ganzlich ungeklart. Es 
bestehen selbstverstandlich hiertiber eine Reihe von Theorien. Man hat auch 
die Theorie aufgestellt, daB es Spirochatenstamme gabe, die eine besondere 
Affinitat zum Centralnervensystem zeigten. Ein Beweis fiir diese Ansicht ist 
ebenso wenig gefiihrt wie fiir die ttbrigen Annahmen, die das noch ungeklarte 
Verhalten der Spirochate im Centralnervensystem erklaren sollen. 


b) Haufigkeit der Syphilis des Centralnervensystems. 


Es ist auBerordentlich schwierig, auch nur annahernd richtige Zahlen 
itber die Haufigkeit der Syphilis des Centralnervensystems anzugeben. Das liegt 
schon daran, daB es kaum méglich ist, zuverlassige Zahlen tiber die Haufig- 
keit der Syphilis tiberhaupt zu gewinnen. Immerhin diirften die Statistiken 
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von Erb und Neisser einen Anhaltspunkt geben. Erb fand bei 10.000 Fallen 
seiner Privatpraxis, daB 21°5°/, von nichttabischen, tber 25 Jahre alten 
Mannern syphilitisch infiziert sind. Neisser errechnete, daB jeder vierte Mann, 
der itber 30 Jahre alt in die Ehe tritt, syphilitisch sei. In den Jahren 1903 
bis 1907 stellte Nonne bei 5649 Nervenkrankheiten 88mal die Diagnose auf 
Syphilis, darunter bei 43 Fallen auf Lues cerebrospinalis und bei 45 Fallen 
auf multiple Sklerose. Am Eppendorfer Krankenhaus wurde in 9 Jahren 
bei 9936 Fallen 104mal die Diagnose auf syphilitische Erkrankung des 
Nervensystems gestellt. Hieraus ergeben sich folgende Prozentzahlen: Von 
1892 bis 1901 waren 1:5°/, der bei Nonne behandelten Nervenkranken von 
Syphilis befallen, wahrend von der gesamten medizinischen Aufnahme des 
Eppendorfer Krankenhauses 0-4°/, an dieser Krankheit litten. Diese Zahlen 
sind zu niedrig, da Tabes und Paralyse ausgeschlossen wurden. 

Matauschek und Pilz liefern ein genau kontrolliertes groBes Material. 
Sie stellten an 4134 in den Jahren 1893 bis 1913 an Syphilis erkrankten 
Offizieren, deren Schicksal genau verfolgt werden konnte, fest, daB bis 
1. Januar 1912 113 an Tabes, 132 an Lues cerebrospinalis und 192 an 
Paralyse erkrankt waren; das sind etwa 9-3°/, bei Hinzurechnung von Paralyse 
und Tabes und 3°3°/, bei Lues cerebrospinalis allein. Nonne halt es fiir wahr- 
scheinlich, da8 die Haufigkeit der syphilitischen Erkrankungen des Nerven- 
systems im Zunehmen begriffen sei. Ich selbst bin der gegenteiligen Ansicht. 

Uber die Zeitdauer, die nach der Infektion bis zum Auftreten der Symptome 
im Centralnervensystem verlauft, sind wir besser unterrichtet. Die Anschauung, 
daB die Syphilis des Centralnervensystems hauptsachlich tertiar vorkomme, ist 
lange verlassen. Schon Naunyn wies nach, daB 48°/, (errechnet aus 335 Fallen) 
in die ersten 3 Jahre nach der Infektion fallen, daB von da ab die Zahl der 
Erkrankungen von Jahr zu Jahr abnehme, und weiterhin nur noch ausnahms- 
weise das Centralnervensystem befallen werde. In der Literatur finden sich 
eine ganze Reihe von Verdffentlichungen iiber Falle, die dem Neurologen 
vollkommen vertraut sind, bei denen die Erkrankung in der Zeit von 
1*/, Monaten bis 17/, Jahren nach der Infektion auftrat. Léhe beschrieb einen 
Fall mit Sektionsbefund, bei dem 3 Monate nach der Infektion cerebro- 
spinale Stérungen auftraten, die trotz intensivster Behandlung in wenigen 
Tagen zum Tode fiihrten, und einen zweiten, fast geheilten, bei dem 24 Tage 
nach der Infektion eine halbseitige Lahmung entstand. 


c) Syphilis des Centralnervensystems und aufere Schadlichkeiten. 


Von gréBter praktischer Bedeutung ist die Frage, ob auBere Schad- 
lichkeiten, besonders Traumen, geeignet sind, das Auftreten der Syphilis 
des Centralnervensystems zu begiinstigen. Wiirde man sich bei Beurteilung 
dieser Frage an die Mehrzahl der Gutachten, die in Rentenfragen erstattet 
werden, halten, so wiirde man diese Frage zweifellos bejahen miissen. 
Es scheint mir aber, daB in solchen Gutachten diese Frage nicht deshalb so 
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haufig bejaht wird, weil die Gutachter sich auf eine Erfahrung stiitzen k6énnen, 
die diese Stellungnahme erzwingt, sondern deshalb, weil sie sich, oft vielleicht 
unbewuBt, auf den Standpunkt stellen, den zu Begutachtenden méglichst helfen 
zu wollen. Halt man sich unvoreingenommen an die Tatsachen, so mu®B man 
zu dem Resultat kommen, daB trotz der theoretischen Méglichkeit und der 
Theorie des Locus minoris resistentiae Traumen, auch wenn das Central- 
nervensystem erheblich geschadigt worden ist, nicht dazu fiihren, daB das 
Centralnervensystem besonders leicht an Syphilis erkrankt. Die vielen Kriegs- 
verletzungen des Centralnervensystems haben zu keiner nachweisbaren Ver- 
mehrung der Syphilis des Centralnervensystems gefiihrt. Bonhoefer meint 
1916, daB Erschépfungseinfliisse anscheinend die Entwicklung der cerebro- 
spinalen Lues begiinstigen. Er hat aber keinerlei Beweise gesehen, daB die frith 
erworbene Lues unter Erschépfungseinfliissen sich im Nervensystem festsetze. 

Die Frage, ob andere Infektionskrankheiten (z. B. Tuberkulose, Ence- 
phalitis lethargica, Fleckfieber, Malaria u. s. w.) den Boden fiir eine spatere 
Lues des Centralnervensystems besonders vorbereiten, ist schwer zu _be- 
antworten. Was dariiber behauptet wurde, ist mehr Schatzung und Annahme 
als Wiedergabe von positiven Erfahrungen. Die Tatsache, daB viele Autoren 
jetzt ftir die Malariabehandlung der Paralyse eintreten, beweist jedenfalls, 
daB sie nicht annehmen, daB die Malaria eine besondere Disposition fiir eine 
Syphilis des Centralnervensystems schafft. 


Il. Die allgemeinen Zeichen der syphilitischen Erkrankungen 
des Centralnervensystems. 


Untersuchung der Lumbalflissigkeit. Auf die Bedeutung 
der Untersuchung der Lumbalfltissigkeit fiir das Nervensystem und tiber ihre 
Technik ist in einem besonderen Kapitel bereits hingewiesen. Es braucht also 
nur das ftir die Diagnose der Syphilis Notwendige kurz mitgeteilt zu werden 
Die Bedeutung der Untersuchung der Lumbalfltissigkeit fiir die Diagnostik 
der Syphilis des Nervensystems wurde durch die grundlegenden Arbeiten der 
franzosischen Forscher Widal, Ravaut und Sicard zuerst bewiesen. Zunachst 
in Deutschland nicht beachtet, erregten diese Arbeiten durch den Vorirag von 
Devaux (La ponction lombaire et le cytdiagnostic, Zbl. f. Nerv. u. Psych. 1903, 
S. 384) das Interesse der Heidelberger Forscher. Niss/ machte sich sofort 
mit der ihm eigenen Griindlichkeit an das Studium dieses Gebietes und auch 
Schénborn untersuchte an der Frdschen Klinik die Nervenkranken in dieser 
Richtung (Neur. Zbl. 1903, S. 487). Schénborn hatte die Technik von 
Dr. Vargas gelernt, der mit ihr bei Widal in Paris bekannt geworden war 
und dann an der Klinik bei Erb arbeitete. Durch Devaux und Vargas lernte 
auch Apelt die Bedeutung dieser Untersuchungen kennen und machte spater 
Nonne auf sie aufmerksam*). Man wird die Cerebrospinalflissigkeit jetzt auch 


* F. Apelt, Die Bedeutung cytologischer Untersuchung der cerebrospinalen Fliissig- 
keit fiir die Neurologie. (Mon. f. Psych. u. Neur. 1906, Bd. XX, Erganzungsheit, S. 1.) 
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nicht durch Lumbal-, sondern in geeigneten Fallen durch Occipitalpunktion 
gewinnen. 

Die Untersuchung erfolgt nach sechs Richtungen: 

1. Die Untersuchung auf lebende Krankheitserreger 

2. die cytologische Untersuchung, 

3. die chemische Untersuchung; 

4. die physikalische Untersuchung; 

5. die biologische Untersuchung; 

6. die Messungen des Druckes. 

1. Die Untersuchung auf Spirochaeta pallida. Obwohl 
einzelne Angaben dariiber vorliegen, daB die Spirochate in der Lumbalflussig- 
keit gefunden ist, ist der Nachweis von keinerlei praktischen Bedeutung fur 
die Diagnose. Die positiven Befunde sind zu selten. 

2. Von groBer Bedeutung dagegen ist die Untersuchung auf 
zellige Elemente. Auf die groSe Bedeutung der einzelnen Zellformen, 
auf die Theorien, die tiber deren Herkunft aufgestellt worden sind, sowie auf 
die verschiedenen Methoden, die angegeben worden sind, um die einzelnen 
Zellen so zu fixieren, daB eine méglichst gute Diagnose der verschiedenen 
Zellformen am besten gewdhrleistet wird, kann hier nicht naher eingegangen 
werden. Es sei hier nur auf die praktisch wichtigsten Gesichtspunkte hin- 
gewiesen. Fast immer findet man bei manifesten klinischen Erscheinungen von 
Lues cerebrospinalis eine Zellvermehrung. Die Zellvermehrung pflegt den 
klinisch nachweisbaren Symptomen langere Zeit vorauszugehen. Die Frage, 
ob, wenn bei anscheinend gesundem Nervensystem Zellvermehrung im Liquor 
nachweisbar ist, unbedingt immer eine Erkrankung des Centralnervensystems 
erfolgen miisse, die zu klinischen Erscheinungen fihrt, kann natiirlich nicht 
chne weiteres bejaht werden. Da die klinischen Erfahrungen dafiir sprechen, 
daB die Syphilis des Centralnervensystems auch spontan ausheilen kann, so 
ist es nattirlich auch méglich, daB eine solche rudimentaére Syphilis des 
Centralnervensystems ausheilt. Praktisch wird man sich aber auf den Stand- 
punkt stellen miissen, daB jede auf Syphilis zuriickzufiihrende Zellvermehrung 
im Liquor eine klinisch nachweisbare Erkrankung des Centralnervensystems 
anzeigt. 

Am haufigsten findet man eine mehr oder weniger ausgesprochene Ver- 
mehrung der Lymphocyten. Haufig, besonders bei stiirmischen Prozessen, 
finden sich auch Leukocyten, nicht selten auch groBe einkernige Zellen und 
ellen, bei denen es sich wahrscheinlich um Plasmazellen handelt. Auch die 
Endothelzelien kénnen vermehrt sein. 

3. Diechemische Untersuchung. Zunichst ist die Farbe des 
Liquors zu beachten. Gewohnlich ist der Liquor wasserhell und durchsichtig. 
Bei stiirmisch verlaufenden Prozessen findet man nicht selten eine mehr oder 
weniger deutlich ausgepragte Gelbfarbung des Liquors , Xanthochromie“. Ist 
diese stark ausgepragt, so pflegt der Liquor bald bemerklich zu gerinnen. 
Die Xanthochromie geht immer mit starker EiweiBvermehrung und Zell- 
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vermehrung einher. Die genaue chemische Untersuchung hat praktisch noch 
zu keinen weiteren Resultaten gefiihrt als zu der einfachen Konstatierung der 
Gelbfarbung. 

Die gréBte praktische Bedeutung hat der Nachweis der Vermehrung der 
EiweiBkérper. Nachweis von Zucker, Cholin und anderen Stoffen hat bisher 
fur die Diagnostik der Syphilis des Centralnervensystems noch keine wesentliche 
Bedeutung erlangt. 

Die Untersuchungen sind schon ziemlich alt. 1896 fand Babcock die 
EiweiBmenge in der Lumbalfliissigkeit in allen untersuchten Fallen (12) ver- 
mehrt. Nawratzky fand 1897 in 6 Fallen das gleiche. Schdfer, der die 
Fssigsaure-, Ferro-Cyankaliprobe und die Kochprobe anwandte, bestatigte 
diese Befunde 1902. Im gleichen Jahre veréffentlichten Wolff und Monod 
ahnliche Befunde. April 1903 veréffentlichten Wéidal, Sicard und Ravaut 
einerseits und Guillain und Parant anderseits gleichzeitig die Resultate ihrer 
Untersuchungen tiber den EiweiBgehalt der Cerebrospinalfliissigkeit im Ver- 
laufe der Tabes, der progressiven Paralyse und verschiedener anderer chroni- 
scher meningealer Prozesse. Beide Mitteilungen stimmen iiberein. Es zeigte 
sich, daB man die totale EiweiBvermehrung durch Kochprobe nachweisen 
konnte, wahrend durch Fallung mit Magnesiumsulfat getrennt die Globulin- 
und Seroalbuminvermehrung angezeigt werden konnte. Nissi, der, angeregt 
durch Devaux’ Vortrag, diese Befunde nachpriifte, verwandte auf den Rat 
Cohnheims zur Eiweibfallung Ammoniumsulfat. Er versetzte den Liquor in 
gleicher Menge mit Ammoniumsulfatlésung. Bei Paralytikern trat schon in 
der KAalte regelmaBig Tritbung auf, bei Gesunden nicht oder héchstens leichte 
Opaleszenz. Durch Apelt wurde Nonne auch auf die Bedeutung dieser Unter- 
suchungsmethodik aufmerksam gemacht. Der Chemiker Schumm verwandte 
zur Fallung heiBgesattigte, konzentrierte Ammoniumsulfatlésung und legte 
Wert darauf, daB diese von Merck bezogen wurde. Es wurde von Nonne und 
Apelt die schon von Nissl angegebene getrennte Fallung der Globuline durch 
Magnesiumsulfat und die der GesamteiweiBfallung mittels Kochens angewandt. 
Sie nannten die Magnesiumsulfatfallung Phase I, die GesamteiweiBfallung 
Phase II. Es ist natiirlich ganzlich unberechtigt, wie es in der Literatur fast 
allgemein geschieht, diese Magnesiumsulfatprobe, die Nonne und Apelt 
lediglich nachgepriift haben, nun als Nonne-Apeltsche Reaktion zu bezeichnen, 
etwas, was Nonne selbst, der in seinem Buch die Tatsachen richtig schildert, 
ja auch niemals getan hat. Mit Recht schreibt Ravaut ,,ils ont ainsi donné le 
nom de réaction de Nonne-Apelt a la recherche des globulines par le sulfate 
d’ammonium: technique dont Messieurs Widal, Sicard et Ravaut, Guillain et 
Parant avaient dés 1903 indiqué Vimportance dans |’étude de ces affections.“ 

Fir die Klinik geniigt im allgemeinen die Feststellung der Trtibung bei 
der Ammoniumsulfatprobe. Man unterscheidet je nach dem Grad der Eiweif- 
menge zwischen schwacher Opaleszenz, Opaleszenz und Tribung. 

4, Physikalische Untersuchung. Es sind Untersuchungen 
iiber die Gefrierpunktsbestimmung sowie die Bestimmung des elektrischen 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 5] 
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Leitungswiderstandes gemacht worden. Fine praktische Bedeutung haben sie 
bisher nicht gezeitigt. Gelegentlich findet man Gerinnsel im Liquor, auch kleine 
Knochenstiickchen, die von der Dura stammen, habe ich schon beobachtet. 
Diagnostische Bedeutung kommt diesen Befunden nicht zu. 

5. Die biologische Untersuchung. Diese ist ebenfalls von 
erdBter Bedeutung. Die wichtigste Untersuchung ist die auf die Wassermann- 
Reaktion. Es hat sich fiir die Klinik als unbedingt erforderlich -herausgestellt, 
die Auswertung nicht auf 0-2 zu beschranken, sondern sie tber 0-4 und 0-6 
auf 0-8 auszudehnen. Beziiglich der verschiedenen Theorien und der Bedeutung 
der Wassermann-Untersuchung im Liquor mu8 auf den Artikel von Karl 
Lange in diesem Handbuch verwiesen werden. Neben der Wassermann- 
Reaktion ist neuerdings der Langeschen Goldsolreaktion sowie der Masti x- 
reaktion von Emanuel groBe Bedeutung beigelegt worden. Ihre Bedeutung 
ist zunachst wohl itberschatzt worden. Denn da8B es eine fiir die Lues und 
eine andere fiir die Paralyse specifische Kurve bei diesen Reaktionen gabe, 
scheint nach meinen Erfahrungen nicht richtig zu sein. Beziiglich der Be- 
deutung der Reaktionen sei wieder auf Lange verwiesen. 

6. Die Druckmessung. Sie hat nur beschrankten differential- 
diagnostischen Wert. Die angeblich exakten Methoden mittels Steigeréhre und 
Manometer tauschen eine Genauigkeit vor, die sie tatsachlich nicht besitzen. 
Fir die Klinik geniigt die Feststellung, die nétige Ubung vorausgesetzt, ob 
die Flussigkeit wie normal in langsamen Tropfen abflieBt, oder ob schnelleres 
FlieBen der Tropfen oder auch Ausspritzen in starkem Strahl eine mehr oder 
weniger starke Erhoéhung des Druckes anzeigt. 

Die Wassermann-Reaktion im Blut. In jedem Fall von 
Verdacht auf Syphilis des Centralnervensystems ist auch die Wassermann- 
Reaktion im Blut anzustellen. In vielen Fallen allerdings fallt die Reaktion 
im Blut negativ aus, wahrend die Wassermann-Reaktion im Liquor ein 
positives Resultat ergibt. Zu beachten ist auch, daB bei einer Erkrankung des 
Centralnervensystems eine positive Reaktion im Blut noch nicht beweist, daB 
die nervése Erkrankung eine syphilitische ist. Fiir die Klinik ist deshalb die 
Untersuchung der cerebrospinalen Fliissigkeit erheblich wichtiger als die Blut- 
untersuchung nach Wassermann. 

Die reflektorische Pupillenstarre. In der reflektorischen 
Pupillenstarre, dem sog. Argyll-Robertsonschen Phanomen, haben wir eben- 
falls ein Zeichen, das auf eine durchgemachte Syphilis schlieBen 1a8t. Obwohl 
selbstverstandlich diese reflektorische Stérung, die darin besteht, daB die Licht- 
reaktion erloschen (oder trage) ist, wahrend die Konvergenzreaktion prompt 
erhalten bleibt, nur dadurch zu stande kommen kann, daB bestimmte Bahnen 
an einer bestimmten Stelle unterbrochen sind, und logischerweise angenommen 
werden kénnte, daB diese Unterbrechungen durch die verschiedensten Krank- 
heiten bedingt sein kénnen, lehrt die Erfahrung, daB8 nur die Syphilis eine 
solche Bahnunterbrechung bewirkt. Tuberkulose, Arteriosklerose, Alkoholismus 
und andere Erkrankungen sind nicht im stande, reflektorische Pupillenstarre 
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hervorzurufen. Es gibt allerdings zwei Ausnahmen. In sehr seltenen Fallen 
scheint ein Kopftrauma, dann gewohnlich einseitige, reflektorische Pupillenstarre 
bewirken zu kénnen. Neuerdings sind auch viele Falle beschrieben worden, und 
ich selbst habe auch mehrere derartige gesehen, bei denen eine Encephalitis 
lethargica reflektorische Pupillenstarre hervorgerufen hat. Man wird also, 
wenn man jetzt einen Patienten mit reflektorischer Pupillenstarre sieht, nicht 
ohne weiteres sagen diirfen, er habe eine Lues durchgemacht, sondern man 
ist verpflichtet, erst zu untersuchen, ob nicht Encephalitis lethargica dieses 
Phanomen hervorgerufen haben kénnte. 

Schon hier sei ausdriicklich davor gewarnt, bei einem Patienten mit 
reflektorischer Pupillenstarre eine beginnende Tabes oder gar eine beginnende 
Dementia paralytica zu diagnostizieren, wie das nicht selten geschieht. 
Die Paralyse ist eine Geisteskrankheit. Eine solche darf nur diagnostiziert 
werden, wenn psychische Symptome einhergehen, niemals aus kérperlichen 
Symptomen allein. Es ist auch keineswegs bewiesen, daB Patienten mit reflektori- 
scher Pupillenstarre immer tabische Symptome bekommen miissen. Die 
reflektorische Pupillenstarre zeigt uns nach AusschluB8 der_,,Encephalitis 
lethargica“ lediglich an, daB der betreffende Patient sich einmal syphilitisch 
infiziert haben mu8 und daB die Syphilis das Nervensystem ergriffen hat. 
Die Syphilis kann aber véllig ausgeheilt sein. Um zu entscheiden, ob der 
ProzeB noch aktiv ist, muB die Lumbalpunktion ausgefiithrt werden. 

Bei verzogenen und ungleich weiten Pupillen mu8 man auch immer an 
Lues denken. 


III. Die pathologische Anatomie. 


Die in fritherer Zeit die Hauptrolle spielende Schilderung von syphiliti- 
schen Knochenprozessen, die durch ihre Wucherungen auf das Nervensystem 
driicken, sind seit langerer Zeit ganz in den Hintergrund getreten. Die bessere 
Behandlung und sichere Diagnose der Syphilis hat bewirkt, daB man solche 
Prozesse kaum noch zu Gesicht bekommt und daB sie als Ursache von nervésen 
Erscheinungen fast véllig ausscheiden. 

Die Symptome der Syphilis des Centralnervensystems kommen zustande 
hauptsachlich infolge von 3 Prozessen: 

1. Durch syphilitische Erkrankungen der Gefafe, 

2. durch syphilitische Erkrankungen der Hirnhaute, 

3. wie bei der Paralyse durch Reizungen des Nervenparenchyms selber. 

In allen drei Fallen ist das Einwandern des Syphiliserregers, der Spiro- 
chaeta pallida, die Ursache der Erkrankung. Die Spirochate tibt nicht nur 
infolge ihrer Anwesenheit als solcher, also rein mechanisch, sondern auch 
durch die Gifte ihrer Stoffwechselprodukte und dadurch, da sie das Gewebe 
zu reaktiven Prozessen reizt, ihre schadlichen Wirkungen aus. 

1. Die GefaBerkrankungen der Syphilis sind schon seit langerer Zeit 
bekannt. Die eigentliche Bedeutung der Wichtigkeit der GefaBerkrankungen 
bei der Hirnsyphilis ist aber zweifellos erst durch Heubners Buch ,,Uber die 
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luische Erkrankung der Hirnarterien“ erkannt worden. Die GefaBe reagieren, 
u. zw. ist das als eine Abwehrreaktion gegen das syphilitische Virus auf- 
zufassen, gegen den Parasiten im wesentlichen auf 2 Weisen: 

1. Durch die von Heubner geschilderte endarteriitische Reaktion und 

2. durch die Neubildung von Gummiknoten. 


1. Die endarteriitische Erkrankung. 


Wir schildern zunachst die endarteriitische Erkrankung (Fig. 172). Unter 
dem Einflu8 des Reizes verandern sich die Endothelien, so daB es zu einer Ver- 
dickung und Wucherung der Intima kommt. Die Innenflache bleibt aber im 
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wesentlichen von normalen Endothelien ausgekleidet. Die Neubildung wuchert 
auch nicht durch die Membrana fenestrata hindurch. Schreitet die Erkrankung 
weiter fort, so unterliegen auch die in der Adventitia liegenden NutritialgefaBe 
der Reizine: Es entsteht eine Ansammlung von Rundzellen, in der AuBenhaut, 
und auch in der Muscularis erscheinen Ansammlungen von kleinen runden 
Zellen, die in radialer Richtung diese Haut durchsetzen. Die Zellen wuchern 
bei aunehmendem Wachstum, verlaufen aber noch ziemlich parallel in der 
Langsachse des GefaBes. Allmanlich bilden sie sich zu Plattenzellen aus, es 
entsteht ein richtiger Zellenpelz, wobei die Zellen das Lumen circular um- 
schichten. Gleichzeitig schreitet in der Adventitia der Wucherungsprozef fort, 
so daB das Bild eine Ahnlichkeit mit dem Granulationsgewebe aller gefaB- 
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haltigen, syphilitischen Wucherungen bekommt. Die noch immer weiter 
wachsende Endothelneubildung verengt das Lumen mehr und mehr, wird dabei 
haufig verschoben und erhilt eine exzentrische Lage, wobei selbst hochgradige 
Verengungen ohne Thrombosen bleiben kénnen, obwohl diese sehr haufig 
nachweisbar sind. Ist letzteres der Fall, so ist oft eine scharfe Grenze zwischen 
syphilitischen Neubildungen und organischen Gefafgerinnseln nicht zu ziehen. 
Charakteristisch fiir diese Prozesse ist auch die Neubildung von Capillaren. 
Die syphilitischen Intimazellen werden vascularisiert. Hierdurch erlangt die 
syphilitische Neubildung eine groBe Bestandigkeit, die auch durch das Fehlen 
einer fettigen Degeneration zur Geltung kommt. Es kommt dann auch zu einer 
Neubildung der Elastica, die wie beim urspriinglichen GefafB dicht unter dem 
Endothel liegt. Unter der Elastica findet man haufig Riesenzellen. Die 
regressiven Veranderungen treten im Gegensatz zur Arteriosklerose in den 
Hintergrund. Schon Heubner hat erkannt, daB der Charakter der syphilitischen 
Intimawucherung ein an sich specifischer fiir die Syphilis eigentlich nicht 
sei, daB sie eben als Reiz erscheine, der speziell auf die Intimazellen ein- 
zuwirken im stande sei und dadurch diese Zellen zu Proliferation anrege. 
Andere Parasiten vermégen, wie wir jetzt wissen, einen genau gleichen 
AbwehrprozeB hervorzurufen. 

Lehrreich sind die Veréffentlichungen Hennebergs, der nachweist, dab 
eine friiher fiir Syphilis gehaltene endarteriitische GefaBerkrankung infolge 
von Cysticerkose entstanden war. 

Diese endarteriitischen GefaBerkrankungen entstehen am Ort des Reizes, 
also dort, wo die Spirochaten einwandern. Sie sind deshalb tiberwiegend herd- 
weise angeordnet. Am haufigsten sind die mittleren und kleinen Arterien be- 
fallen. Wir diirfen annehmen, da8 die endarteriitischen Wucherungen eine Art 
Schutzwall gegen das weitere Vordringen der Spirochaten bilden. In sehr 
vielen Fallen ist bei Beginn der Erkrankung eine gummése Wucherung in der 
Adventitia festzustellen. Nach Heubner sind diese Wucherungsprozesse in 
Adventitia und Media als ein residuarer Zustand aufzufassen, der einer Riick- 
bildung durch specifische Behandlung nicht mehr fahig ist. 

Die Erkrankung der kleinsten GehirngefaBe und der Capillaren ist 
besonders unter dem Einflusse Niss/s griindlich untersucht worden. Sowohl 
Nissl selbst als Alzheimer weisen darauf hin, da8 auch in den kleinsten Hirn- 
gefaBen, sowohl Venen als Arterien, Endothelerkrankungen mit Zellwuche- 
rungen, Verfettungen und regressiven Veranderungen vorkommen. Diese 
Forscher zeigten auch, wie bei syphilitischen Erkrankungen sich in den die 
HirngefaBe umgebenden Scheiden verschiedene Zellen, besonders Lympho- 
cyten und Plasmazellen, vereinzelte Mastzellen und andere, ansammeln 
kénnen. Bei den syphilitischen Erkrankungen im eigentlichen Sinn tberwiegen 
die Lymphocyten im Gegensatz zur Paralyse. Bei starkerer Wucherung dieser 
die GefaBscheiden umgebenden Zellen kommt es auch zu Veranderungen in 
den umgebenden Geweben, zu Gliawucherungen, die riesige Elemente bilden 
kénnen und zu raschem Zerfall neigen. Die Infiltrationszellen kénnen dann in 
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das eigentliche Hirnparenchym eindringen, die Herde gleichen kleinen Gummi- 
knoten. Es kann aber auch zu einer hochgradigen Wucherung der GefaBzellen 
kommen, die schlieBlich eine véllige Verwandlung der Zellen der GefaBhaute 
bewirkt, ohne daB die Lymphscheiden infiltriert sind. Die Adventitia beteiligt 
sich lebhaft an der Wucherung dieser Zellen, Intima- und Adventitiazellen sind 
schlieBlich nicht mehr zu unterscheiden. In der Umgebung der erkrankten 
Capillaren kommt es zu Verédungsherden. Haufig befallt eine solche Er- 
krankung nur die kleinsten GefaBe und die Capillaren der Hirnrinde. Die Folge 
einer solchen Erkrankung sind dann psychische Stérungen. 

Die zweite Gruppe der Erkrankung stellt 


2. die gummése Neubildung 
dar (Virchow). 

Erst seit Virchows Arbeiten datiert die genaue Kenninis dieser Ge- 
schwiilste. Der Gummiknoten stellt eine runde Granulationsgeschwulst dar. 
In der Peripherie ist das Gewebe von Granulationszellen durchsetzt und 
besteht aus gefaBreichem Bindegewebe. Nach innen zu finden sich groBe, 
spindelférmige und unregelmaBig gestaltete epitheloide Zellen, gelegentlich 
auch Riesenzellen zwischen einem reichlich entwickelten faserigen Zwischen- 
gewebe, das sich in stetiger Degeneration befinden kann. Im Centrum kommt 
es zur Verkasung und schlieBlich zur Verkalkung. Zwischen den Granulations- 
zellen finden sich reichlich kleine lymphoide Rundzellen, Leukocyten, gelegent- 
lich auch Mastzellen. In der Umgebung, besonders in der Nahe der GefaBe, 
auch Plasmazellen. Im spateren Stadium des Bestehens nimmt das faserige 
Zwischengewebe zu, und es kommt zu einer schwielig fibrésen Umwandlung, 
die eine sehr feste Konsistenz erlangt. Um die schwielige Masse bleibt zunachst 
noch weicheres Granulationsgewebe bestehen, das dann allmahlich, aber auch 
unter starker Schrumpfung des Zwischengewebes, resorbiert wird. Auf diese 
Weise bilden sich Narben, die eine Teileinziehung des umliegenden Gewebes 
bewirken und die in radiarer Richtung in die Umgebung ausstrahlen. Da diese 
Art von Narbenbildung vom Bindegewebe abhangig ist, findet man sie im 
Hirn und Riickenmark selbst nicht. Hier werden die verkasten Knoten durch 
ein derbes Granulationsgewebe gegen die Umwandlung abgeschlossen. Das 
Centrum ist dann nekrotisch (verkast oder verkalkt) (Fig. 173). 

Nicht immer kommt es zu einer Bildung von umschriebenen Gummi- 
knoten. Haufig entwickelt sich das gummése Gewebe flachenhaft. Es enthalt 
dann eingesprengte kasige Herde. Auch hier kommt es dann zu der Ent- 
wicklung eines derben schwieligen Narbengewebes. Makroskopisch stellen sich 
die Gummigeschwiilste als in das Gewebe eingelagerte, rundliche Knoten dar. 
Das gummése Granulationsgewebe sieht aus wie eine gallertige, flachenhaft 
ausgebreitete Masse. Die Gréfe ist ganz verschieden. Sie wechselt von mikro- 
skopisch kleinen bis zu taubeneigroBen und noch gréBeren Geschwiilsten. 

Da die gummésen Neubildungen sich vom Bindegewebe aus entwickeln, 
findet man sie am haufigsten an den Meningen, aber auch an den Blut- 
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gefaBen selbst bilden sie sich oft. Man kann das Hineinwuchern der gummodsen 
Granulome in die Substanz des Riickenmarks oder Hirns an den Bindegewebs- 
Spalten nachweisen. Wenn, wie es auch nicht selten beobachtet wird, central 
im Rickenmark oder in der Hirnmasse Gummiknoten auftreten, so sind auch 
diese von den GefaBen ausgehend entstanden, obwohl das nervése Gewebe 
in der Umgebung stets eine starke Mitbeteiligung zeigt. Auch in der Um- 
gebung der gummésen Wucherungen zeigen die GefaBe, wie schon erwahnt 
wurde, deutliche Zeichen der Erkrankung. Besonders auffallend ist die In- 
filtration der GefaBscheiden. Diese sind hauptsichlich mit Lymphocyten, zu 
denen sich vereinzelt Mastzellen und Plasmazellen gesellen, angefiillt. Da- 


Fig. 173. 


Verkalktes Hirngummi. BlutgefaBe mit Endarteriitis syphilitica. 


zwischen liegen reichliche Mengen von Abbauprodukten. In der Umgebung 
der Gummiknoten findet man regelmaBig die echte Heubnersche Endarteriitis 
obliterans. Es kommen aber auch die verschiedensten anderen GefaBverande- 
rungen zur Beobachtung, besonders Verfettung der Endothelien und hyaline 
Degeneration. In den GefaBwanden selbst bilden sich gummése Erkrankungen. 
Die Infiltrationszellen der GefaBscheiden kénnen bei gréBeren GefaBen an 
den Vasa vasorum entlang in die erkrankte GefaBwandung hineinwuchern. 
Im AnschluB an diese Veranderungen zeigt das Nervengewebe selbst deutliche 
Zeichen der Erkrankung. Am auffallendsten ist zunachst das In-Aktion-treten 
der Glia; alle méglichen Formen der wuchernden und sich riickbildenden 
Glia treten auf. Es kann zu groBen, sich schnell teilenden, mit Protoplasma 
reich versehenen Gliazellen kommen, die zur Bildung von Gliarasen fihren. 
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Das Wuchern und das Riickbilden der Glia ist eine Reaktion auf das Aut- 
ireten von krankhaften und Abbauprodukten im Nervensystem. Bei der 
Weigert-Farbung zeigt sich, daB auch vermehrte Faserbildung statthat, jedoch 
tritt diese gegenitber den machtigen Wucherungen der mesodermalen Elemente 
zuriick. Die Nervenzellen selbst zeigen ausgepragte Veranderungen. Neben der 
akuten Zellveranderung Niss/s, die in gréBerer Ausdehnung beobachtet werden 
kann, kommt es in denjenigen Teilen des Nervensystems, die unter dem Ein- 
druck der krankhaften Veranderungen stehen, zu allen méglichen, bald leich- 
teren, bald schwereren Zellerkrankungen, die durch die Veranderung der 
glidsen Trabantzellen noch besonders deutlich angezeigt werden. Dem ProzeB 
entsprechend tritt die Erkrankung mehr fleckenweise auf. Bei langerem Be- 
stehen kommt es durch den Ausfall der allmahlich resorbiert werdenden Zellen. 
zu Zelliicken; trotzdem kann man die Schichtung, wenn sie auch stellenweise 
verwischt erscheint, im Gegensatz zur Paralyse noch erkennen. 

Es ist selbstverstandlich, daB auch die Nervenfasern am Erkrankungs- 
prozeB teilnehmen miissen, es kommt zur Quellung und zu scholligem Zerfall. 
Manchmal beobachtet man auch Liickenfelder ahnlich der Myelitis. Die Biel- 
schowsky-Farbung laBt ausgesprochene Veranderung der Fibrillen erkennen. 

An Stelle der geschwundenen Hirnzellen kann ein narbiges Gewebe treten, 
das teils aus Glia allein, teils aber auch durch Einwuchern von bindegewebigen 
Elementen der Meningen aus mesodermalem, sklerotischem Gewebe besteht. 

An den Stellen, wo die nervésen Elemente der Rinde geschwunden sind, 
erscheint diese schon makroskopisch verschmalert. Sehr haufig erkennt man 
bei schwacher VergroBerung an solchen Stellen, da8 dicht nebeneinander feinste 
GefaBe gelegen sind, die haufig als GefaBneubildungen oder GefaBsprossen 
gedeutet werden. In vielen Fallen handelt es sich hier um eine Aufrollung und 
Knauelbildung der kleinen GefaBe infolge von Rindenschrumpfung, die dann 
im Schnitt mehrfach getroffen werden und eine Neubildung vortauschen. 

Aus der Beschreibung geht schon hervor, daB der Krankheitsproze8 ein 
lokaler ist. Wie erwahnt, bilden die Meningen einen Lieblingsort fiir die Ent- 
stehung der gummésen Wucherungen. Von den Meningen aus geht der 
ProzeB in das Nervengewebe hinein. Haufig finden wir die starksten Verande- 
rungen im Centralnervensystem dort, wo die Meningen am starksten befallen 
sind. Dies ist aber nicht unbedingt notwendig. Der ProzeB kann sich auf die 
Meningen beschranken. Diese kénnen sich dann mit der Zeit in derbes skleroti- 
sches Gewebe umwandeln. Hierdurch kommt es besonders am Riickenmark zu 
einer Einschntirung des darunter liegenden nervésen Gewebes und zu einer 
Storung der Blutcirculation, die zu Schrumpfungsprozessen Veranlassung 
geben, An der gummésen Erkrankung der Meningen nehmen gewohnlich alle 
drei Haute teil. Es kann aber auch vorkommen, daB der gummése Proze8 
eine Haut verschont. Nicht selten erkranken die Hirnhaute in groBerer Aus- 
dehnung in Form einer diffusen hyperplastischen Meningitis. 

. Die GefaBe zeigen dann die schon beschriebenen Veranderungen mit ihren 
Infiltraten. Die Dura ist stark verdickt, aber Arachnoidea und Pia bilden 
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reichliches Granulationsgewebe. Gleichzeitig kommt es zu Exsudaten. Die 
einzelnen Haute kénnen verkleben oder verwachsen, so da8 eine Trennung 
auch gegentiber dem nervésen Gewebe nicht mehr méglich ist. Gleichzeitig 
mit dem Weiterwuchern des Prozesses kommt es zu Heilungsvorgangen. Die 
verdickten Hirnhaute stellen sich dann zusammen aus vernarbten Schichten 
von derben Bindegewebsziigen und jungen Granulationsgeweben, in die die 
Infiltrationszellen eingelagert sind. Von der Hirnrinde her wachsen Biindel 
von Gliafasern in dies Gewebe hinein, so daB® bei dem Versuch, die infizierten 
Hirnhaute von dem nervésen Gewebe abzulésen, Partikel dieses letzteren mit- 
gerissen werden. Bei weiterem Fortschreiten des Vernarbungsprozesses kommt 
es dann zur Ausbildung eines derben schwartigen Bindegewebes, in dem es 
unmdglich ist zu unterscheiden, was Pia, Arachnoidea und Dura gewesen 
ist. Nur gelegentliche Spalten, ausgekleidet mit epitheloiden Zellen, weisen noch 
auf Maschen des Arachnoidealgewebes hin. Die GefaBerkrankungen bewirken 
eine Behinderung der Blutcirculation, so daB es zu nekrotischen Stellen kommt. 
Auch Verkalkungen und Verknorpelungen werden beobachtet. In einem solchen 
Zustande ist es oft nicht méglich nachzuweisen, daB die meningitischen Ver- 
anderungen specifisch syphilitische sind. 


Ss Wiiterentialdiarn oe 


Da, wie schon erwahnt, die pathologisch-anatomischen Veranderungen an 
sich bei der Syphilis nicht specifische sind, sondern nur eine Reaktionsweise 
des Korpers gegen den fremden Eindringling, die Spirochaeta pallida, dar- 
stellen, ist es klar, daB die Differentialdiagnose manchmal groBe Schwierig- 
keiten bereiten kann. Besonders die Differentialdiagnose gegentiber der Tuber- 
kulose ist oft nicht leicht. Miliare Gummen kénnen miliaren Tuberkeln aufs 
Haar gleichen. Wichtig ist, méglichst viel Material zur Verfiigung zu haben 
und die makroskopische Betrachtung nicht zu vernachlassigen. Besonders 
wenn man auch den Befund des iibrigen Koérpers mit in Betracht zieht, ist es 
in der Praxis fast immer moglich, die Frage, ob es sich um syphilitische Ver- 
anderungen handelt oder nicht, zu entscheiden. 


IV. Pathogenese. 


Von groBer Bedeutung ist es, in welcher Weise die pathologisch-anatomi- 
schen Veranderungen klinische Erscheinungen hervorrufen. Um dies verstehen 
zu kénnen, mu8 man sich zunachst wieder die in der Neurologie allgemein 
giiltige Regel vor Augen halten, daB die Krankheitserscheinungen des Nerven- 
systems immer abhangig sind von der Lokalisation. Das Nervensystem stellt 
ein kompliziertes Leitungssystem dar. Zu klinischen Erscheinungen kommt es, 
wenn die Leitung irgendwo gehindert oder unterbrochen ist. Ist die gleiche 
Stelle unterbrochen, so entstehen die gleichen Symptome, gleichgiiltig, welcher 
ProzeB die Unterbrechung verursacht hat. Die Art, wie die einzelnen Unter- 
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brechungen aber allmahlich oder schnell entstehen, wie neue hinzukommen 
oder alte sich zuriickbilden, weist auf einen bestimmten KrankheitsprozeB hin. 

Wenn syphilitische Krankheitserscheinungen im Centralnervensystem auf- 
treten, so machen sie zundchst noch keine Symptome. Eine beginnende 
Endarteriitis syphilitica stért den Kreislauf noch nicht, das Nervengewebe wird 
noch gniigend mit Blut versorgt und keine klinischen Symptome weisen auf die 
drohende Gefahr hin. Das gleiche gilt fiir gummése Wucherungen der Gefafi- 
wande oder der Meningen. Bestehen diese etwas langere Zeit, so konnen Kopt- 
schmerzen das erste klinische Symptom darstellen, aber auch dies braucht 
keineswegs der Fall zu sein. Die ersten Wucherungen dieser Art schadigen 
das Nervenparenchym noch in keiner Weise, so daB auch die sorgfaltigste 
klinische Untersuchung keinerlei Krankheitszeichen ergibt. Die Wiurdigung 
dieser Tatsachen lehrt uns die Bedeutung der Lumbalpunktion schatzen, denn 
es ist leicht verstandlich, daB diese Untersuchungsmethode zu leisten vermag, 
was die Klinik nicht kann. Die eben erwahnten beginnenden Krankheits- 
symptome bewirken, da8 normalerweise nicht auftretende Zellen in den Saft- 
strom und in den Liquor geraten, sie bedingen EiweiBveranderungen in ihm 
und eventuell den positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion. Nun hat 
aber der Kranke das allergré8te Interesse daran, daB derartige beginnende 
Krankheitserscheinungen erkannt werden, bevor die Leitungsbahnen des 
Nervensystems selbst in Mitleidenschaft gezogen werden, denn es ist leichter, 
durch therapeutische MaBnahmen die Schadigung des Nervenparenchyms zu 
verhindern, als eine solche wieder gutzumachen. Eine vollige Unterbrechung 
ist irreparabel, durchtrennte Nervenfasern, zerstérte Nervenzellen des Central- 
organs kénnen nie wieder ersetzt werden. Nur leichte Schadigungen sind 
reparabel. Diese Uberlegungen zeigen uns, wie richtig die schon vor 20 Jahren 
autgestellte Forderung Ravauts ist, daB jeder Syphilitiker mehrere Jahre nach 
der Infektion eine Lumbalpunktion an sich vornehmen lassen sollte und bei 
pathologischem Befund sich so lange antisyphilitisch behandeln lassen miiBte, 
bis eine erneute Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit normale Verhalt- 
nisse ergibt. 

Bei weiterem Fortschreiten der Krankheitsprozesse kommt es zu klini- 
schen Erscheinungen. Obwohl in den meisten Fallen sowohl gummése wie 
endarteriitische Prozesse gleichzeitig in Erscheinung treten, kann man doch 
in der Praxis zwei Hauptformen, die vasculare und die gummése, unterscheiden. 


a) Die vasculare Form. 


_ Erscheinungen treten auf, sobald die Gefaerkrankung einen der- 
artigen Umfang annimmt, da8B die Blutcirculation behindert wird. Es 
kann ein Stadium eintreten, bei dem das GefaB schon so weit verengt 
ist, daB gerade noch geniigend Blut circulieren kann, um eine Nekrose 
des verseuchten Gewebes zu verhindern. Werden aber besondere Anforderungen 
gestellt, so reicht die Blutmenge nicht aus, und es kommt dann zu verthen 
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gehenden Stérungen. Wird die Blutversorgung durch weitere Verengerung des 
GefaBes noch schlechter, oder tritt vélliger Verschlu8 des GefaBes ein, So 
kommt es zu Erweichungsherden in den von dem Blutstrom abgetrennten Ge- 
bieten, die je nach ihrer Lage andere klinische Erscheinungen hervorrufen. 
Sind die Herde sehr klein oder liegen sie in sog. stummen Gebieten des Hirns, 
so sind klinische Erscheinungen nicht nachweisbar. Wird ein groBes GefaB, 
z. B. die linke Arteria cerebri media, undurchgangig, so kommt es der Lokalisa- 
tion des geschadigten Bezirks entsprechend zu schwersten klinischen Erschei- 
nungen, zu Sprachstérungen und Hemiplegie. 

Der definitive VerschluB der GefadBe pflegt so einzutreten, daB sich in 
dem durch die Endarteriitis stark verengten Gefa8 Thrombosen bilden, die 
schlieBlich einen vélligen Verschlu8 herbeifithren. Dieser VerschluB erfolgt 
also allmahlich. Haufig liegen in der Rinde die so entstandenen Erweichungs- 
herde subcortical, da die von der Pia kommenden GefaBe die Hirnrinde noch 
so weit versorgen, daB diese relativ verschont bleibt. In manchen Fallen kann, 
bevor volliger Verschlu8 der GefaBe eingetreten ist, ein Kollateralkreislauf 
gebildet werden. Dadurch wird dann auch verhindert, daB schwerwiegende 
Symptome beim vélligen Verschlu8 des GefaBes entstehen. Bei den im Central- 
nervensystem sehr haufigen Endarterien ist das natiirlich ausgeschlossen. ° 

Es kann auch vorkommen, da8 Thromben von einem erkrankten Gefa8 
sich loslésen und weiter peripherwarts durch den Blutstrom verschleppt, doch 
plétzlich durch Embolie zu einem GefaBverschlu8 fithren, der dann bei ge- 
eigneter Lokalisation pldtzlich klinische Erscheinungen hervorruft. 

Besonders sttirmische Erscheinungen machen Blutungen, die entstehen, 
wenn ein krankes GefaB zerreiBt. Hier wird nicht nur das von dem betreffenden 
GefaB versorgte Gebiet infolge der mangelnden Ernahrung auBer Tatigkeit 
geseizt, sondern durch den unter starkem Druck stehenden Blutstrom, der 
nun pldétzlich das weiche Hirngewebe zertriimmert und wegspilt, werden 
groBe Gebiete des Nervenparenchyms zerstért und zunachst durch sekundare 
Schadigungen, kollaterales Odem u. s. w., noch weitere Gebiete in Mitleiden- 
schaft gezogen, die sich dann allerdings ganz oder zum Teil erholen kénnen. 
Wie aus der Art der syphilitischen GefaBerkrankungen leicht hervorgeht, ist 
die Blutung sehr viel seltener als die GefaBverstopfung. Die verdickte Intima 
stellt, auch wenn die Muscularis und Elastica schwer erkrankt sind, immer 
noch einen erheblichen Widerstand gegen die Zerrei®ung dar, erhebliche 
Aneurysmenbildung, die leicht zu GefaBrupturen fithren kann, ist an den 
HirngefaBen selten. Es kann aber doch, wie vielfache Beobachtungen lehren, 
infolge Erkrankung gréBerer GefaBe zu Rupturen und Blutungen kommen. 
Blutungen der kleinsten GefaBe sind nicht selten. 

Wie schon erwahnt, hangen die Folgen der Blutungen oder syphilitischen 
GefaBverstopfungen ganz von der Lokalisation ab. Im Gehirn scheint das 
Gebiet der Arteria fossae Silvii, das klinisch so wichtige Gebiete versorgt, 
besonders haufig befallen zu werden, Im Riickenmark sind es die von den 
meningealen GefaBen in das Riickenmark einstrahlenden Aste, die vorwiegend 


808 Edmund Forster. 


erkranken. Die durch ihre Erkrankungen entstehenden myelomalacischen Herde 
lassen ihre Abhangigkeit von der GefaéBversorgung leicht erkennen. Sie zeigen 
eine charakteristische keilformige Gestalt, deren Spitze nach innen gerichtet ist. 
Es kann aber auch die Centralarterie befallen sein, und nicht selten sieht man 
im Riickenmark an thrombosierten erkrankten GefaéBen nachfolgende Blutungen. 

In den encephalo-malacischen Herden kann es zu Sklerosen und Cysten- 
bildungen kommen. Im AnschluB an alle diese Herde treten sekundare auf- 
und absteigende Degenerationen ein, die sich natiirlich in nichts von den 
sekundaren Degenerationen anderer Erkrankungen unterscheiden. Es ist aber 
nicht leicht, diese sekundaren Degenerationen richtig zu beurteilen; da bei der 
Syphilis des Centralnervensystems fast immer mehrere, oft auBerordentlich 
viele Herde vorhanden sind, wobei ganz kleine und sehr grofe, unregelmaBig 
gelagerte vorkommen, ist die Beurteilung, wie die verschiedenen Degenera- 
tionen von den einzelnen Herden abhangig sind, auf erordentlich. schwierig. 
Was bei oberflachlicher Betrachtung zunachst als eine reine Systemerkrankung 
aussieht, entpuppt sich oft bei naherer Untersuchung als eine komplizierte 
Zusammenstellung von sekundaren Degenerationen der verschiedensten Herde. 
Es zeigt sich nun auch, wie schwierig es ist, eine oft postulierte systematische 
Degeneration infolge von syphilitischer Toxinwirkung glaubhaft zu machen. 

Wenn die frischen Herde mit der Zeit auch im pathologisch-anatomischen 
Sinne durch die schon erwahnten Vernarbungsvorgange zu einer Ausheilung 
gelangen, so kann klinisch doch niemals eine Heilung eintreten, da zu grunde 
gegangenes Nervenparenchym nicht wieder ersetzt werden kann. Im Rticken- 
mark findet man gewoéhnlich am Rande neugebildete Nervenfasern, die aber 
nicht aus dem Riickenmark selbst, sondern aus den Wurzeln stammen und 
praktisch wohl niemals zu einer klinischen Restauration Veranlassung geben. 


b) Die gummoése Form. 


Bei diesen GefaSferkrankungen kommt es nicht oder praktisch nicht zu 
einer allgemeinen Schadigung des Centralnervensystems. Bei den gummésen 
Erkrankungen, die wir nunmehr besprechen, ist dies anders. Hier kommt es 
schon frihzeitig infolge der entziindlichen Reizung der Meningen und der 
GefaBe zu exsudativen Vorgangen, die zu erhéhtem Liquordruck und schlieBlich 
zu Hydrocephalus, externus und internus, fithren. Klinisch macht sich das 
zunachst durch Kopfschmerzen, spater durch die Erscheinungen des Hirn- 
drucks bemerkbar. 

Praktisch am wichtigsten ist die gummése Meningitis, resp. Meningo- 
encephalitis und Meningomyelitis. Der Lieblingssitz der gummésen Meningitis 
ist die Hirnbasis. Hier sitzen die Gummiknoten zunachst als kleine Tumoren 
in der Nahe der GefaBstamme. Man findet sie bis zu Pons und Kleinhirn 
und in das Gebiet der Arteria fossae Silvii hineinreichend sehr haufig. Aber 
auch die Konvexitat bleibt nicht verschont, und kleine miliare Gummikndtchen 
sind dort durchaus keine Seltenheit. Haufig sind aber nur einzelne eng- 
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umschriebene Gebiete erkrankt und das dazwischen gelegene Gewebe frei, 
manchmal, allerdings selten, findet man nur eine einzige Stelle, die gummés 
erkrankt ist, z. B. das Chiasma oder die Ursprungsstelle eines Hirnnerven. 
Es kann, wern auch sehr selten, beobachtet werden, daB nur eine einzige Stelle 
der Konvexitat gummés erkrankt ist. Die Schadigung des nervésen Gewebes 
erfolgt nicht nur durch Hineinwuchern des gummdsen Prozesses, sondern oft 
nur durch den Druck, den das Granulom ausiibt, und durch die Schadigung 
der Blutcirculation. Die Nervenstémme an der Basis erscheinen in die gummése 
Wucherung eingebacken und kénnen durch sie komprimiert oder durch Narben- 
zug geschadigt werden. Der gummése Proze8 kann aber auch in die Hirn- 
nerven selbst einwuchern, was man am Opticus oft besonders deutlich er- 
kennen kann. 

Auch die BlutgefaBe werden in Mitleidenschaft gezogen, entweder durch 
Hineinwuchern des gummésen Prozesses, oder auch durch Kompression und 
Zerrungen. Durch derartige Abtrennungen entstehen dann wieder Throm- 
bosierungen und anderweitige Stérungen der Blutcirculation, welche die von 
diesen GefaBen versorgte Nervensubstanz in Mitleidenschaft ziehen. So kommt 
es zu einem Nebeneinander von gummésen Wucherungen und Erweichungen 
sowie Sklerosen und Cysten, also frische Erscheinungen und alte Folgezustande 
finden sich nebeneinander. Die Druckerscheinungen der gummdédsen Wuche- 
rungen bedingen nicht nur eine direkte Schadigung des gequetschten Nerven- 
gewebes, sondern haufig auch, besonders dann, wenn die groBen Venen gestaut 
wercen, eine mangelnde Resorption und vermehrte Ausscheidung von Cerebro- 
spinalflussigkeit und dadurch Hydrocephalus und das Biid des Raum beengen- 
den Prozesses. Da die gummésen Wucherungen eine starke Neigung zu Riick- 
bildungen und Vernarbungen zeigen, kénnen der Druck und die Reizwirkung 
wieder aufhéren, bevor eine Zerstérung des Nervengewebes stattgefunden hat. 
Es kommt dann zu volliger Restitution. Haufig aber bleiben derbe schwielige 
' Narben zuriick, die die Hirnnerven umschniiren kénnen und sie durch Druck 
so komprimieren, daB eine dauernde Schadigung zuriickbleibt. 

An der Konvexitaét treten bei Narbenbildungen der gummésen Wuche- 
rungen diese Erscheinungen der Hirnnervenschadigung natiirlich nicht auf. 
Auch bei den frischen gummésen Wucherungen ist die Allgemeinschadigung 
nicht so groB, da zwar ein lokaler Hydrocephalus externus entsteht, aber eine 
iXompression der groBen Hirnvenen, die das Gleichgewicht in Produktion und 
Resorption des Liquor cerebrospinalis stért, nicht statthat. Trotzdem konnen 
schwerwiegende Symptome entstehen, wenn der gummése ProzeB in wichtige 
Gegenden der Hirnrinde — Ursprung der Projektionsbahnen, wichtige Centren 
— hineinwuchert und dadurch Lahmungen und Ausfallserscheinungen, wie 
Aphasien, Apraxien u. s. w., hervorruft. 

Diese von den Meningen ausgehende infiltrierende gummése Erkrankung 
ist die haufigste Erkrankungsform am Riickenmark. Bei der eigenartigen GefaB- 
versorgung des Riickenmarkes kommt es dann besonders zu einer Schadigung 
der weichen Substanz, die ja von den Meningen her durchblutet wird, An 
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diesen GefaBen entlang wuchert dann der ProzeB in das Riickenmark hinein. 
Hierbei kommt es zu ausgepragten Zerrungen und Verschiebungen der 
nervésen Substanz, die erstaunlich weitgehend sein konnen, ohne Ausfalls- 
erscheinungen bedingen zu miissen. Viel schwerer wiegen die direkten Schadi- 
eungen durch das Hineinwuchern und die Folgen der mangelnden Blut- 
circulation. Wie am Hirn siedelt sich die gummése Meningitis des Riickenmarks 
ebenfalls mit Vorliebe an der Austrittsstelle der Nervenwurzeln an. Wir sehen, 
wie die Nervenwurzeln, in dicke gummése Wucherungen eingebacken, von 
ihnen gequetscht und zur volligen oder teilweisen Atrophie gebracht werden. 
Dabei wuchert der gummése Proze8 auch in die Nervensubstanz direkt hinein, 


Fig. 174. 


Gummése Wurzelerkrankung. Man sieht, wie die Wurzeln in die gum- 
mosen Wucherungen eingebacken und durch sie zur Atrophie gebracht 
worden sind. 


und gleichzeitig finden wir Riickbildungs- und Vernarbungsvorgange und die 
Tendenz der Nervenwurzeln zur Neubildung von Fibrillen. In manchen Fallen 
zeigt der gummése meningitische ProzeB8 keine Neigung, in das Riickenmark 
hineinzuwuchern. Derartige Falle sind klinisch sehr viel giinstiger, denn die 
sehr allmahlich wachsende Verdickung der Meningen kann ganz erheblich 
werden, ohne daB das Riickenmark nachweisbar gequetscht wird. Wird spater 
dieses Granulationsgewebe resorbiert, so kommt es zur Bildung einer derben 
schwieligen Haut, in der einzelne Hiillen nicht mehr unterschieden werden 
konnen und die nichts Specifisches mehr zeigt. Darunter kann bis auf mehr oder 
weniger ausgedehnte nichtinfiltrative GefaSerkrankungen normales Riickenmark 
liegen. In ihm erkennt man manchmal sekundare Degenerationen, die von héher 
oder tiefer gelegenen Herden stammen (Fig. 176). Wird an solche Ver- 
dickung sehr erheblich, so kann sie zu Einschniirungen fithren, die besonders 
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dann deutlich werden, wenn es in den verdickten Hauten noch zu Verkalkungen 
und Verknécherungen kommt. Es kénnen auch Verwachsungen mit periostitisch 
und cariés erkrankten Wirbeln entstehen. Auf diese Weise bildet sich klinisch 


Rion 1S, 


Gummo6se Meningitis (von Gieson-Farbung). 


Fig. 176. 


Gleiches Praparat wie das vorige. Weigert-Farbung. Man erkennt 
die sekundaren Degenerationen in Seiten- und Hinterstrangen. 


das Krankheitsbild der Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, aber auch 
das Krankheitsbild der einfachen Querschnittskompression, wie bei einem 
Riickenmarkstumor, kann dadurch vorgetauscht werden. Manchmal bleiben Pia 
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und Dura verschont. Es entsteht dann eine Arachnitis gummosa, werden im 
spateren Verlauf die gummosen Wucherungen resorbiert, so zeigen sich die 
Schadigungen der GefaBkompression. Man findet ein charakteristisches — 
atrophisches und verkiimmertes Riickenmark, das eine Rautenform zeigt. Der 
Rand ist besonders geschadigt. Diese Randsklerose zeigt am vorderen Rand 
seitlich je eine Einziehung. Von den gequetschten hinteren Wurzeln gehen 
sekundare Degenerationen aus. Diesem KrankheitsprozeB entspricht natiirlich 
das Bild einer schweren klinischen Erkrankung. 

Viel seltener treten vereinzelte Gummiknoten, die, wie schon erwahnt, 
von den GefaBen ausgehen, im Hirn und Rickenmark auf, wo es dann den 
Eindruck macht, als seien sie unabhangig von diesen im Gewebe selbst ent- 
standen. Seit der besseren Diagnose und Behandlung der Syphilis sieht man 
diese auf dem Sektionstisch fast gar nicht mehr. Am haufigsten findet man 
sie in Pons und Medulla oblongata, aber auch in allen anderen Gegenden 
kénnen sie auftreten. Klinisch machen sie das Bild eines Tumor cerebri. Sie 
schadigen das nervése Gewebe selbst relativ wenig und reagieren sehr gut und 
meist auBerordentlich schnell auf die specifische Behandlung. 


c) Die chronische Form. 


Friher hat man angenommen, daB es infolge der Syphilis des Central- 
nervensystems noch zu speciellen Erkrankungen, die im wesentlichen auf 
Toxinwirkungen zurtickgeftthrt wurden, kommen kénne, zu einer einfachen 
primaren Degeneration, zu Systemerkrankungen, auch zu einer Wurzelneuritis. 

Mit dem Fortschreiten unserer anatomischen Technik und seit der Ent- 
deckung der Spirochate und ihrer neueren Farbemethoden, besonders der 
Jahnels, hat sich gezeigt, da8 sich derartige Annahmen nicht halten lassen. 
Wenn es auch wahrscheinlich ist, daB es im Verlauf syphilitischer Erkran- 
kungen, besonders bei Tabes und Paralyse, auch zu toxischen Degenerationen 
kommt, so gibt es doch zweifellos keine Erkrankungen, die nur auf primaren 
Degenerationen beruhen und sicherlich keine echten Systemerkrankungen. Nach 
der ganzen Pathogenese der Syphilis’ des Centralnervensystems ware es auch 
gar nicht verstandlich, weshalb die auf dem Eindringen eines Parasiten be- 
ruhende Erkrankung nur bestimmte Fasernbiindel, lediglich nach einem 
anatomischen System, befallen sollte und ploétzlich haltmachen wiirde, wenn 
ein anderes anatomisches System, das dem Parasiten genau dieselben Lebens- 
bedingungen darbietet, vorliegt. 

Auch was voriibergehend fiir eine specifische Wurzelneuritis gehalten 
wurde, ist nur ein syphilitischer Proze8 an den Wurzeln. 

Am langsten hat man doch daran festgehalten, daB die Tabes eine echte 
Systemerkrankung darstelle. Es ist aber leicht nachweisbar, daB dies nicht der 
Fall ist, denn die so haufige Opticusatrophie und auch die reflektorische 
Pupillenstarre, die doch zum Bilde der Tabes gehéren, haben nichts mit dem 
System der Hinterstrange zu tun. Je langer die Tabes besteht und je genauer 
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man einen Tabiker untersucht, desto mehr findet man noch andere klinische 
Symptome, z. B. Muskelatrophien, die ebenfalls nichts mit den Hinterstrangen 
zu tun haben. Auch bei genauer anatomischer Untersuchung lassen sich immer 
echtsyphilitische Prozesse nachweisen, und Jahnel hat Spirochatennester auch 
hier gefunden. Trotzdem bietet die Tabes gewisse Besonderheiten, und sie 
eee” ebenso wie die Paralyse, in einem besonderen Kapitel behandelt 
werden. 


V. Symptomatologie. 


Da in der Neurologie die klinischen Symptome abhangig sind von dem 
Ort der Erkrankung, und die Syphilis, wie wir ja gesehen haben, iiberall im 
Centralnervensystem sich ansiedeln kann, muB notwendigerweise eine groBe 
Verschiedenartigkeit des Krankheitsbildes zu beobachten sein. Die Mannig- 
faltigkeit ist um so gréBer, als meistens Syphilisprozesse gleichzeitig an ver- 
schiedenen Stellen des Nervensystems auftreten, und die Tatsache, daB diese 
oit einer vdlligen oder fast vélligen Riickbildung fahig sind, bewirkt, daB die 
Intensivitat der Symptome stark schwankt. So kénnte es scheinen, als sei es 
unméglich, eine Ubersicht tiber die verschiedenen Krankheitsformen zu geben, 
da jeder Fall doch vom anderen verschieden sein miiBte. Die ungeheure 
Literatur, die vollstandig zu beriicksichtigen ganzlich unméglich ist, und die 
zu einem sehr grofen Teil in dem Handbuch von Nonne zusammengestellt ist, 
kénnte eine solche Ansicht noch befestigen. In Wirklichkeit ist es aber doch 
so, daB sich besondere Typen der Erkrankung herausheben lassen, was aus 
der besonderen Art der geschilderten pathologisch-anatomischen Verhdltnisse 
erklarlich erscheint. Zwar ist das Neben- und Durcheinander der verschiedenen 
Formen fiir die Syphilis charakteristisch. Es lassen sich aber doch die ver- 
schiedenen Haupttypen unterscheiden, wenn sie auch nur gelegentlich rein 
beobachtet werden und in vielen Fallen durch Mischformen flieBend ineinander 
iibergehen. Am praktischesten erscheint folgende Einteilung: 

a) Die vasculare Hirnsyphilis; 

b) die gummése Hirnsyphilis und syphilitische Meningoencephalitis 
gummosa; 

c) die Meningomyelitis syphilitica und vasculare Riickenmarkssyphilis; 

d) die sog. einfachen Degenerationsprozesse, die, wie wir gesehen haben, 
wohl nur als besondere chronisch verlaufende Formen der vorigen Gruppe 
anzusehen sind. . 


a) Die vasculare Form der Hirnsyphilis. 


Am haufigsten finden wir folgendes Krankheitsbild: 

Patienten, die Monate oder viele Jahre vorher sich syphilitisch infiziert 
hatten und sich sorglos fiir ganzlich gesund hielten, erkranken plétzlich an 
einem ,,Schlaganfall“, manchmal, nachdem Vorboten, wie leichte ,,Schwindel- 
anfalle“ (Schwarzwerden vor den Augen, leichte Ohnmachtsanfalle oder 
voriibergehende heftige Kopfschmerzen mit Ubelkeit, Erbrechen und Taumeln) 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 52 


814 Edmund Forster. 


vorausgegangen waren. Der »ochlaganfall verlauft so: Bei klarem BewuBtsein 
bemerken die Patienten plotzlich, daB ein Glied, ein Arm, ein Bein, dann die 
ganze betreffende Seite gelahmt wird. Je nach der Lokalisation kénnen Sprach- 
storungen auftreten, motorisch-sensorische Aphasien u. Ss. w. Diese Erschei- 
nungen treten innerhalb weniger Minuten aut, manchmal sind sie von nur 
ganz kurzer Dauer, dann wiederholt sich der Insult, und sie bleiben nun 
definitiv zuriick. Sehr haufig ist es so, daB die Patienten sich abends ganz 
gesund ins Bett legen. Wenn sie am nachsten Morgen aufwachen und aufstehen 
wollen, bemerken sie, daB ein Glied, die eine Seite gelahmt ist. Auch wenn diese 
Patienten nicht allein geschlafen hatten, war den Schlafgenossen nachts nicht 
das geringste aufgefallen. Eine derartige nachts auftretende Lahmung ist immer 
verdachtig auf Syphilis, wenn auch zugegeben werden muB, daB ein auf anderer 
Ursache beruhender Verschlu8 eines BlutgefaBes die gleichen Symptome her- 
vorrufen kann. 

Tritt die Lahmung am Tage auf, so erhalten wir genaue Angaben der 
Patienten tiber das Auftreten der Lahmung, da, wie schon erwahnt, in sehr 
vielen Fallen das BewuBtsein nicht schwindet. Die Patienten konnen uns nach- 
traglich schildern, wie sie bemerkten, da8 innerhalb 10 Minuten, einer halben 
Stunde oder noch langerer Zeit eine Lahmung auftrat. Das Auftreten der 
Sprachstérung wird so geschildert, daB wir eine genaue Lokaldiagnose stellen 
kénnen. Wir héren z. B. von spater gebesserten Patienten, da8 sie plotzlich 
anfingen zu lallen, sie konnten Lippen und Zunge noch bewegen, wuften die 
Worte noch, konnten aber kein Wort mehr herausbringen, also das Bild einer 
Schadigung der Brocaschen Windung. Nicht selten treten auch zunachst Reiz- 
erscheinungen auf. Die Patienten werden plétzlich taumelig, kénnen nicht 
ordentlich sprechen, erholen sich rasch wieder, dann bemerken sie ein neues 
Schlechtwerden, legen sich hin, nun tritt ein Krampfanfall auf, beginnend z. B. 
mit Zuckungen im rechten Facialis, die Zuckungen gehen dann tiber auf den 
rechten Arm, auf das rechte Bein, schlieBlich auf den ganzen Korper, die 
Patienten verlieren das BewuBtsein. Nach einigen Minuten bis einigen Stunden 
wachen die Patienten dann auf und sind nun halbseitig gelahmt (Fig. 177). Fast 
ebenso haufig wie die eben beschriebenen, sehen wir Falle, bei denen der Insult 
von vornherein mit schwerer BewuBtlosigkeit einhergeht. Bei diesen Fallen hat 
man dann aber zunachst keinen Anhaltspunkt dafiir, daB es sich um eine 
syphilitische Erkrankung handelt. Erst die genauere Untersuchung kann dies 
nachweisen. Man muB sich aber zur Regel machen, in jedem Fall von Schlag- 
anfall an Syphilis zu denken und die erforderlichen Untersuchungen an- 
zustellen. Auch in diesen Fallen, die plétzlich mit schwerem Insult beginnen, 
konnen alle Vorboten fehlen. Der Schlaganfall unterscheidet sich nachher durch 
nichts von anderen apoplektischen Insulten. Die BewuBtlosigkeit kann sehr 
schwer sein und mehrere Tage dauern. Die Patienten liegen im tiefsten Koma, 
lassen Kot und Urin unter sich. Es kann noch nach einem oder zwei Tagen zum 
Tode kommen. Zunachst fehlen alle Sehnenreflexe. In vielen Fallen kann man 
dann bald aus einer nun auftretenden Reflexdifferenz, aus dem Unterschied 
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auf die Reaktion gegen Nadelstiche oder aus anderen Anzeichen gewisse An- 
haltspunkte iiber den Sitz der GefaBerkrankung gewinnen. Bei Ponsblutungen 
finden wir als bedrohliches Zeichen starke Verengerungen der Pupillen. 

Die Besserung pflegt ebenfalls nichts fiir die syphilitische Natur des 
Insultes Charakteristisches zu zeigen. Nach der urspriinglich schlaffen 
Lahmung bildet sich der Pradilektionstypus aus. Da durch den Insult mehr 
oder weniger weitgehend die Umgebung durch Odeme u.s. w. in Mitleiden- 
schaft gezogen war, Erscheinungen, die nur zu einer vortibergehenden Schadi- 
gung des Nervenparenchyms fiihren, kann es, wenn die Ausfallserscheinungen 
sich auf das eigentlich zerstérte Gebiet beschranken, zu einer ziemlich weit- 


Fig. 177. 


Rechtsseitige Facialislahmung bei Lues cerebri. ! 
gehenden Besserung kommen. Da die Blutungen, die nattirlich schwerere Zer- 
stérungen bewirken, bei der Syphilis sehr viel seltener sind als bei der Arterio- 
sklerose, zeigen die syphilitischen Apoplexien klinisch gewohnlich einen 
giinstigeren Verlauf. Bei den Lahmungen kommen die Patienten fast immer 
wieder auf die Beine, sie lernen, wenn auch spastisch, wieder gehen. Von den 
Sprachstérungen bleibt haufig nur eine erschwerte Wortfindung zurtick, auch 
wenn anfanglich eine totale Aphasie bestanden zu haben schien. Am un- 
giinstigsten sind auch hier die motorischen Aphasien. Aus dem Sitz der Er- 
krankung kann man keinerlei Riickschliisse darauf ziehen, daB es sich um 
Syphilis handelt. Wir sahen ja schon, daB jedes GefaB befallen sein kann. Viele 
derjenigen Krankheitsfalle, deren Studium uns die Kenntnisse tiber die ver- 
schiedenen Formen der Aphasie gebracht haben, waren derartige syphilitische 
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Es ist leicht verstandlich, daB Rezidive sehr haufig sind. Manchmal kann 
man aus den Symptomen ohne weiteres erkennen, daB ganz verschiedene GefaB- 
gebiete erkrankt sein miissen. Nicht selten kann man aber eine erneute Er- 
krankung im gleichen GefaSgebiet erkennen, wenn dem ersten Insult ein 
gleicher, schwererer folgt, der die Besserung nach dem ersten nicht nur wieder 
riickgangig macht, sondern sogar noch ausgedehntere Ausfallserscheinungen 
hinterlaBt. 

Wenn viele Herde auftreten, kommt es logischerweise auch zu einer 
gewissen Stérung der Intelligenz. Einzelne Herde, die eine aphasische, aprakti- 
sche oder eine Stérung im Projektionssystem hervorrufen, bedingen natiirlich 
noch keine allgemeinen Intelligenzstérungen. Wenn sich mehrere derartige 
Stérungen aber summieren, so kommt es notwendigerweise infolge der ver- 
schiedenartigen Ausfalle zu einer allgemeinen Intelligenzstérung, die aber 
natiirlich nichts Charakteristisches fiir eine syphilitische Erkrankung darbietet. 
Durch mehrere kleine Herde kommt es nicht selten zu dem Krankheitsbild der 
Pseudo-Bulbarparalyse. Auch das Linsenkerngebiet wird haufig befallen 
(Fig. 178). So kann man Patienten sehen, die ganz Paralysis-agitans-Kranken 
gleichen, aber auch choreiforme Bilder oder ein- 
seitige choreatische oder athetotische Zuckungen 
kommen durch die Schadigung dieses Gebietes 
zu stande. Auch ausgesprochenen Hemiballismus 
sah ich mehrere. Male. 

Bei diesen Bildern sehen wir relativ 
haufig, daB die GefaBerkrankung nicht durch 
einen plétzlichen Insult sich bemerkbar macht, 
sondern das Krankheitsbild entsteht mehr all- 
mahlich, gewéhnlich in Schiiben. Dies liegt 
daran, daS8 nach und nach die kleinen 
Endaste eines Arteriengebietes erkranken. Die 
erste durch den Ausfall eines solchen kleinen 
Gebietes bedingte Schadigung bringt noch 
keine gréberen klinischen Symptome, aber nach 
und nach summieren sich die Erscheinungen 
und der Ausfall der nervésen Elemente wird 


Fig. 178. 


Allgemeine Starre bei_syphilitischer ein so bedeutender, daB klinische Krankheits- 
PAD REINNE tess eseH beEDEEDIErS: zeichen immer deutlicher in Erscheinung treten 
k6énnen. 


Auch die Hirnrinde kann von einer solchen vorzugsweise die kleinsten 
EndgefaBe ergreifenden Erkrankung befallen werden. Es kommt dann zu 
diffus angeordneten, fleckweisen Ausfallen der grauen Hirnrindensubstanz, die 
dann ausgesprochene psychische Stérungen hervorrufen. Auch hier tritt das 
Krankheitsbild allmahlich verschlimmernd in Erscheinung, wobei manchmal 
deutliche Schiibe oder auch Anfalle auftreten. Die Intelligenz nimmt allmahlich 
ab, daneben kommen die verschiedensten psychischen Symptomenbilder zur 
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Beobachtung, haufig ausgesprochene exogene Reaktionstypen im Sinne Bon- 
hoefers, besonders der Korsakowsche Symptomenkomplex und auch delirante 
Zustande, die wieder abklingen und vermehrte Stumpfheit zuriicklassen. In 
anderen Fallen auch stehen hypochondrische und depressive Vorstellungen im 
Vordergrunde, oder es kommt zur Entwicklung von paranoiden Bildern mit 
ausgesprochenen Beziehungsideen und mehr oder weniger ausgepragten Wahn- 
vorstellungen, die mit zunehmender Dementia wieder mehr und mehr abblassen. 
Der Verlauf ist oft ein auBerordentlich chronischer, und man ist oft erstaunt, 
Patienten, von denen man angenommen hatte, daB sie in kurzer Zeit vollkommen 
verblédet sein wiirden, nach fiinf oder zehn Jahren nicht wesentlich ver- 
schlechtert wiederzusehen. Wie aus dieser Schilderung schon hervorgeht, bietet 
die Differentialdiagnose gegeniiber der Dementia paralytica in diesen Fallen oft 
die allergréBte Schwierigkeit, haufig ist sie nur durch den Verlauf zu stellen. 

Die Diagnose der vascularen Hirnsyphilis ist, wie sich aus dem Vorher- 
gehenden schon ergibt, tiberhaupt nicht leicht zu stellen. Das klinische Bild 
wird ja nur durch die Ortlichkeit der Erkrankung bestimmt, aber nicht durch 
den specifischen ProzeB. Man muB sich deshalb als Regel einpragen, immer 
an die Méglichkeit der Syphilis zu denken. Manchmal geben gewisse Zeichen 
einen Anhaltspunkt. Man kann Narben von tertiarer Syphilis finden, verzogene 
Pupillen oder reflektorische Pupillenstarre kénnen die Infektion anzeigen. 
Natiirlich ist das noch kein Beweis, daB wirklich nun auch die gefundene Hemi- 
plegie syphilitischen Ursprungs ist. Nicht nur, was ja schon erwahnt wurde, 
kénnen reflektorische Pupillenstarre und verzogene Pupillen auch bei Ence- 
phalitis lethargica vorkommen, sondern es besteht auch die Méglichkeit, daB 
ein Syphilitiker z. B. einen Herzfehler, der mit Syphilis nichts zu tun hat, 
besitzt, und daB dieser die Ursache einer apoplektiform aufgetretenen Lahmung 
wurde oder eine genuine Hypertonie im Sinne Munks. Hau.'¢ fehlen bei 
Syphilitikern auch alle sonstigen Zeichen einer Syphilis. Der weitere Verlauf ist 
auch meist nicht entscheidend. Er pflegt der gleiche zu sein, ob die Gefaf- 
erkrankungen auf syphilitischer oder auf nichtsyphilitischer Basis erfolgte, 
da ja in beiden Fallen die Besserung lediglich von der Erholung des sekundar 
geschadigten nervésen Gewebes abhangt. Trotz dieser Schwierigkeiten mtssen 
wir uns bemiihen, die sichere Diagnose zu stellen, da der Patient an ihr 
das allergréBte Interesse hat. Handelt es sich um Syphilis, so sind auch die 
bisher noch gesunden GefaBe bedroht, und schweres Ungliick kann vermieden 
werden, wenn eine rechtzeitig eingeleitete energische antisyphilitische Kur die 
erkrankten GefiBe heilt, bevor das Nervensystem geschadigt wurde. 

Das wichtigste Mittel, um schnell itber die Natur des Prozesses Auskunft 
zu erteilen, ist die Lumbalpunktion. Diese sollte man also in keinem Falle von 
apoplektischem Insult unterlassen. Die Notwendigkeit der Lumbalpunktion 
illustriert deutlich der Fall eines héheren Beamten, den ich vor kurzem be- 
handelte. Der 53jahrige Patient hatte vor einem Jahr einen Schlaganfall erlitten, 
von dem eine motorische Aphasie zuriickgeblieben war, die sich bald zuriick- 
gebildet hatte. Der Hausarzt hatte Arteriosklerose angenommen und kleine 
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Dosen Jod verordnet. Nach einem halben Jahre wieder Anfall, wieder Sprach- 
stérung, von der erschwertes Sprechen zuriickblieb, Patient konnte sich aber 
noch verstandigen. Vier Wochen spater erneuter Anfall mit volliger Sprech- 
unfahigkeit. Da der Hausarzt verreist war, wurde Patient jetzt zu mir gefuhrt. 
Keinerlei syphilitische Zeichen, die Lumbalpunktion ergab Globulinvermehrung, 
mittelstarke Lymphocytose, Wassermann-Reaktion stark positiv. 

Ware hier gleich nach dem ersten Insult eine Lumbalpunktion gemacht 
worden, so hatte die dann eingeleitete antisyphilitische Behandlung die spateren 
Insulte verhindern kénnen, und es ware moglich gewesen, daB Patient arbeits- 
fahig geblieben ware, wahrend jetzt trotz antisyphilitischer Behandlung eine 
Besserung der motorischen Aphasie nicht mehr zu erwarten ist. 

In denjenigen Fallen, in denen die Patienten die Lumbalpunktion ver- 
weigern, muB man sich mit der Untersuchung der Wassermann-Reaktion im 
Blut begniigen; ein negativer Befund hat dann allerdings wenig zu sagen, da 
trotz Syphilis des Centralnervensystems die Wassermann-Reaktion im Blute 
haufig negativ ist. Auch das Achten auf andere syphilitische Zeichen, wie 
Vitiligo, Exostosen, Narben von tertiarer Syphilis, bietet nattirlich keinen 
sicheren Anhaltspunkt, obwohl man derartige Zeichen bei der vascularen 
Syphilis, die ja schon frith nach der Infektion auftreten kann, gar nicht so 
selten findet. Man wird, wenn die Lumbalpunktion nicht gemacht werden kann, 
immer im Dunkeln tappen. Nur wenn man glaubt, die Syphilis absolut sicher 
ausschlieBen zu kénnen, wird man auf eine antisyphilitische Behandlung ver- 
zichten dtirfen, aber auch die Frage, wie lange die Behandlung fortgesetzt 
werden soll, ist ohne die Lumbalpunktion niemals mit Sicherheit zu entscheiden. 
In manchen Fallen wird man es eher erreichen, die Patienten zur Vornahme 
der Occipitalpunktion zu bewegen, die leicht ausfiihrbar ist und bei der viel 
seltener Kopfschmerzen auftreten. Es ist bei ihr auch nicht nétig, 1—2mal 
24 Stunden nach der Punktion zu liegen. 


b) Die gummése Hirnsyphilis und syphilitische Meningoencephalitis gummosa. 


Wie aus der Schilderung der pathologisch-anatomischen Verhdaltnisse 
hervorging, mu8 auch hier die Tatsache, daB die syphilitischen Wucherungen 
an allen verschiedenen Stellen auftreten kénnen, zu den mannigfachsten Krank- 
heitsbildern fithren. Trotzdem 148t sich manches Charakteristische fiir dieses 
Krankheitsbild zusammenstellen. Typisch ist das Kommen und Schwinden 
der Erscheinungen, das in der Neigung zu Riickbildung und Resorption der 
gummosen Gebilde und in ihrer Neigung zu Neubildung und Rezidivierung 
seine Erklarung findet. Hinzu kommt die groBe Heilungstendenz bei anti- 
syphilitischer Behandlung. Weiter bedingen die gummdésen Wucherungen eine 
vermehrte Bildung des Liquor cerebrospinalis und somit, infolge der Druck- 
erscheinungen, die klinischen Zeichen des allgemeinen Hirndrucks. Hierzu 
kommt die Multiplizitat der Erscheinungen und schlieBlich die Tatsache. daB 
die gummésen Erkrankungen gewisse Lieblingssitze haben. . 
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Ein hautiges Bild ist das der basalen Meningitis. Zundchst pflegen sich 
Allgemeinerscheinungen einzustellen. Das erste ist ein oft sehr heftiger und 
qualender Kopfschmerz, der einesteils abhangig ist von der Reizung der 
Meningen, anderseits auf Druckerscheinungen durch die gummdsen Wuche- 
rungen und durch den begleitenden Hydrocephalus zuriickzufithren ist. 
Manchmal erscheint der Kopischmerz lokalisiert, haufig wird allgemeiner 
dumpfer Kopfschmerz mit Schwindelgefiihl angegeben. In vielen Fallen 
kommt dann auch Ubelheit und Erbrechen als Zeichen des Hirndrucks 
hinzu. Die Untersuchung ergibt dann oft schon objektive Zeichen des er- 
hohten Hirndrucks: Neuritis optica, beginnende Stauungspapille, verlang- 
samten Puls. Nicht selten héren wir von den Patienten, bevor eine Stauungs- 
papille in Erscheinung tritt, Klagen dariiber, daB helles Licht sie stark 
blendet. 

Bei weiterem Fortschreiten des Prozesses kommt es zu erst leichter, dann 
immer zunehmender Benommenheit. Der Gesichtsausdruck wird désig, der 
Kopf erscheint leicht gedunsen, die Patienten haben ganz den Ausdruck, wie 
wir ihn bei Tumor cerebri finden. In weitaus den meisten Fallen ist die Tem- 
peratur nicht gestért, jedoch sind geringe Temperatursteigerungen nicht selten, 
und auch hohere Temperaturen bis zu 39° habe ich gesehen. Auch subnormale 
Temperaturen kommen vor. Differentialdiagnostische Schliisse gegenitber dem 
Tumor cerebri lassen sich aus der Temperatur nicht ziehen, dagegen manch- 
mal wohl aus dem Verhalten dieser geschilderten Allgemeinerscheinungen. 
Diese wechseln namlich auBerordentlich haufig. Die Kopfschmerzen kénnen 
schwinden und wieder auftreten, die BewuBtlosigkeit kann sich bis zu tiefstem 
Koma steigern und dann wieder zu einer volligen oder fast vélligen Auf- 
hebung fiihren. Auch Stauungspapille und Neuritis optica koénnen zurtick- 
gehen und wieder kommen. Haufig sind in diesem Stadium psychische 
Stérungen. Es kommt zu den exogenen Reaktionstypen genau wie bei Kranken, 
die an Hirndrucksymptomen aus anderer Ursache leiden. Am haufigsten sind 
delirante Symptome. Die Patienten sind desorientiert, sie glauben in ihrem 
Beruf tatig zu sein, dann wieder sind sie auf einem Schiff, héren Wasser 
rauschen u. s. w. Gelegentlich héren sie Stimmen, sie nesteln im Bett herum, 
greifen nach Faden. Die Stimmung entspricht dem Inhalt der Halluzinationen. 
Diese psychischen Stérungen haben einen traumhaften Charakter, sie kommen 
und gehen, bei aufgepeitschter Aufmerksamkeit werden die Patienten klar, 
um, sich selbst iiberlassen, wieder in ihre Traumwelt zu versinken. Wirklichkeit 
und traumhafte Erlebnisse werden verwechselt. 

Sehr haufig wird der Korsakoffsche Symptomenkomplex beobachtet. 
Manchmal sind die psychischen Symptome nur angedeutet, so daB sie nur bei 
sachverstandiger Untersuchung gefunden werden. In anderen Fallen wieder 
beherrschen sie das Krankheitsbild. Die Kranken drangen aus dem Bett, 
unterhalten sich laut mit halluzinierten Gestalten, ftihlen sich bedroht, haben 
heftige Angstzustinde, schreien laut. Auch psychomotorische (katatonische) 
Symptome kénnen auftreten. 
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Neben diesen Allgemeinerscheinungen gehen die Lokalsymptome einher. 
Bei der basalen Meningitis stehen im Vordergrund die Erscheinungen von 
seiten der Hirnnerven, deren Austrittsstellen ja, wie wir gesehen haben, 
besonders gern von syphilitischen Wucherungen befallen werden. Am 
haufigsten ist wohl der Oculomotorius befallen. So kommt es zu Doppelsehen 
und Ptosis. Sehr haufig ist totale oder reflektorische Pupillenstarre, auch die 
anderen Augenmuskelnerven werden haufig mit befallen. Der Abducens wird 
nicht selten ebenso wie der Oculomotorius isoliert betroffen. Sehr selten der 
Trochlearis. Typisch ist hier wieder der Wechsel in den Erscheinungen. Das 
Doppelsehen tritt zuerst nur voriibergehend auf, dann bleibt es langere Zeit 
bestehen, um noch einmal zu schwinden, kommt dann aber wieder und bringt 
manche indolente Patienten erst jetzt, weil es nicht mehr schwinden will, zum 
Arzt. Bemerkenswert ist, daB Nystagmus, der doch bei anderen multiplen 
Hirnerkrankungen, multipler Sklerose, so haufig ist, bei der Syphilis eher 
als selten bezeichnet werden mu8. UAthoff fand ihn unter 150 Fallen der 
Literatur nur zweimal. Nonne gibt noch 1924 an, sich keines einzigen Falles 
zu erinnern. Ich selbst habe schon 1913 in dem Handbuch von Lewandowsky 
mitgeteilt, daB ich ihn mehrfach gesehen habe. Auch seither habe ich ihn 
wieder 6fters beobachtet, u. zw. wieder bei Patienten, die klinisch das Bild 
der Meningitis serosa boten. Warum der Nystagmus bei der Syphilis so 
relativ selten ist, ist vorlaufig ebenso wenig zu erklaren, wie die Haufigkeit 
der reflektorischen Pupillenstarre. 

Die Lahmungen der Augenmuskelnerven sind haufig, was ja selbst- 
verstandlich erscheint, mit Lahmungen anderer basaler Hirnnerven kombiniert. 
Sie kénnen, was ebenfalls leicht erklarlich ist, verschwinden, rezidivieren, sich 
bessern und wieder verschlimmern. Manchmal findet man eigenartige Be- 
wegungsstérungen der Augen. So hatte ich lange einen Patienten in Be- 
obachtung, der nicht nach oben blicken konnte. Forderte man ihn auf, dies 
zu versuchen, so trat eine Konvergenz ein, auf Aufforderung zu konvergieren, 
gelang die Konvergenz aber nicht. Dies Verhalten ist zu erklaren, wenn man 
die Untersuchung iiber die Mitbewegungen bei peripheren Facialislahmungen 
von Lipschitz heranzieht. Man mu8 annehmen, daB® bei dem Patienten ur- 
spriinglich eine komplette Oculomotoriuslahmung bestanden hatte, so daB er 
weder nach oben blicken noch konvergieren konnte. Nun setzte der Heilungs- 
prozef ein, d. h. aus dem centralen ungeschadigten Motoriusteil wuchsen neue 
Fasern aus. Diese erreichten aber nicht die Muskeln, fiir die sie eigentlich 
bestimmt waren. Sie aberrierten und statt den Rectus inferior innervierten sie 
den Internus. Will der Patient nun nach oben blicken, so gelangt der Impuls 
an den Internus an Stelle des Inferior, und so entsteht die beschriebene 
Koordinationsstorung. Fine solche Schadigung ist natiirlich nicht fiir Syphilis 
typisch, sie beweist nur eine Heilungstendenz bei Schadigung des Stammes mit 
erhaltenem Kern, ein Verhalten, das bei der basalen syphilitischen Meningitis 
besonders leicht vorkommen kann. Auf diese Weise treten die verschiedensten 
Kombinationen auf, wofiir Bielschowsky schone Beispiele bringt. 
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Gar nicht selten sieht man Patienten, bei denen eine Ptosis oder eine 
andere Lahmung von Augenmuskeln das einzige neurologische Symptom 
darstellt. Auch wenn die Patienten jede Infektion bestreiten, mu8 man in diesen 
Fallen an Syphilis denken. Wenn keine Lumbalpunktion zu erreichen ist, 
mache man vorsichtshalber doch eine antisyphilitische Kur. Jedenfalls stelle 
man die Diagnose ,,rheumatische Augenmuskellahmung“ nur unter Vorbehalt 
und behalte die Patienten im Auge. Neben dem Oculomotorius ist der Opticus 
besonders haufig betroffen. Die Schadigung des Opticus kommt nicht nur als 
Folge des allgemeinen Hirndrucks zu stande, sondern auch durch direkte Ein- 
wirkungen der gummédsen Wucherungen. Auf diese Weise kann der Opticus 
selber, aber auch das Chiasma oder der Tractus opticus geschadigt sein. Es 
kommt dann zu Neuritis optica oder Stauungspapille, die sich zuriickbilden 
kann oder in Atrophie tbergeht. Bemerkenswert ist, wie schnell diese auf 
specifische Behandlung zurtickgehen kann. Ich sah das Schwinden der 
Stauungspapille schon am nachsten Tage nach einer Salvarsanspritze. Je nach 
dem Sitz der gummésen Wucherungen und je nach der Menge der befallenen 
Fasern kommt es zu anderen Ausfallen des Gesichtsfeldes. Haufig ist die 
Frage erértert worden, ob die tabische genuine Opticusatrophie auch bei der 
Hirnsyphilis vorkommen kann. Bei der genuinen tabischen Opticusatrophie 
bemerken die Patienten regelmaBig zuerst ein Nachlassen des Farbensinnes, 
dann kommt es zu verschleiertem Sehen und Einengung des Gesichtsfeldes, 
schlieBlich unter stetiger Abnahme des Sehvermégens zur volligen Erblindung. 
Ob diese Form der Opticuserkrankung immer eine tabische ist, ist mehr eine 
Frage der Definition. Denn auch bei dieser Erkrankung handelt es sich um 
eine nur chronisch progressiv-verlaufende echte syphilitische Erkrankung und 
nicht, wie man frither glaubte, um eine metasyphilitische oder toxische Begleit- 
erscheinung. Es gibi Patienten, bei denen die Opticusatrophie jahrelang das 
einzige Symptom bleibt und bei denen, solange man sie beobachten konnte, 
keine Hinterstrangserscheinungen wie bei der Tabes hinzukommen. Bei der 
Tabes, die ja ebenfalls eine chronisch progressive Form der syphilitischen 
Erkrankung darstellt, finden wir diese sog. genuine Opticusatrophie haufig, 
was nicht wunderbarer ist, als da Stauungspapille und Neuritis optica 
charakteristisch fiir die gummése basale Meningitis sind. Das erstere ist die 
chronische Form der Erkrankung, das letztere die mehr akute, beide reagieren 
auf rechtzeitig einsetzende und energisch durchgefiihrte antisyphilitische Be- 
handlung, die akute Form begreiflicherweise schneller und prompter. 

Haufig, wohl haufiger, als man friiher angenommen hatte, ist auch der 
Acusticus erkrankt. Hierauf hat schon 1905 Rosenstein aufmerksam gemacht. 
Die so haufige beginnende syphilitische Erkrankung des Acusticus, die oft 
schon in der Friihperiode einsetzt, ist deshalb leicht zu tibersehen, weil die 
Hornerven noch immer in vielen Fallen nicht geniigend klinisch beobachtet 
werden, und eine genauere Funktionspriifung unterbleibt oder erst dann an- 
gestellt wird, wenn schwere Hérstérungen in Erscheinung treten. Der Hor- 
nerv kann in den verschiedensten Formen erkranken, genau wie der Opticus. 
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Er kann geschadigt werden durch gummése Prozesse des Felsenbeins, durch 
basale Meningitis direkt oder indirekt in Mitleidenschaft gezogen werden, und 
schlieBlich kann auch eine anscheinend einfache Degeneration wie bei der 
tabischen Opticusatrophie beobachtet werden. Bei dieser letzteren weist dann 
auch die Beteiligung der Hirnhaute darauf hin, daB sie die Folge einer echt 
syphilitischen Erkrankung ist. Haufig werden auch von den Patienten selbst 
die Hérstérungen gar nicht beachtet. In anderen Fallen wird uber Ohren- 
sausen geklagt, oder die Patienten merken den Ausfall von hohen oder tiefen 
Tonen. Die Untersuchung kann auch abnorme Ermiidbarkeit oder Hérskotome 
nachweisen. 

Manchmal werden gewisse Tone nur als unangenehme Gerdausche 
empfunden, Es kann auch eine erhéhte Reizbarkeit auf elektrischen Strom 
beobachtet werden. Im allgemeinen leistet aber diese Untersuchungsmethode 
fir die Klinik wenig. 

Sehr haufig erkrankt auch der Vestibularis. Die Kranken leiden unter 
Drehschwindel, es kommt zu taumelndem Gang, zu Richtungsabweichungen 
beim Gehen. Es stellen sich Anfalle von Schwindel ein, die bei dem Schein- 
bewegungen der Objekte auftreten, deren Drehrichtung oft genau angegeben 
werden kann. In anderen Fallen kommt es zu subjektiven Drehempfindungen 
und zu Erbrechen. Wird eine genaue Vestibularisuntersuchung mit calorischer 
Reizung vorgenommen, so findet man haufig schon Stérungen, auch wenn die 
Patienten nur tber leichte gelegentliche Schwindelanfalle klagen. Obwohl 
selbstverstandlich alle diese Gehérerkrankungen an sich nichts Specifisches 
fiir Syphilis haben, denke man doch bei isolierter Acusticus- und Vestibularis- 
erkrankung und besonders bei doppelseitiger immer an Lues. 

Auch die tibrigen Hirnnerven kénnen isoliert erkrankt sein. 

Wenn auch selten, so kann man dies auch beim Olfactorius beobachten. 
Es kommt dann zur Herabsetzung oder Aufhebung des Geruchsvermégens. 
C. Westphal beschrieb 1863 einen Patienten, der iiber Geruchst2uschungen 
klagte. Er verglich diese mit Salmiak oder, unter den Ausdriicken des ent- 
setzlichsten Ekels, als aashaft. Die Sektion (ausgefiihrt von Recklinghausen) 
ergab, daB der rechte Bulbus etwas adharent war und daB daneben innerhalb 
der Pia zwei kleine gummése Kndtchen lagen. Nonne beobachtete eine Anosmie 
infolge eines Gummis im Frontallappen. 

Haufig ist der Trigeminus isoliert befallen, obwohl auch er in weitaus 
uberwiegenden Fallen kombiniert mit anderen Hirnnerven erkrankt gefunden 
wird, Zunachst treten neuralgische Schmerzen im Trigeminus auf. Tritt dies 
kurz nach der Infektion ein, so mu8 man an eine periostitische Erkrankung 
denken, die den Nerven driickt. Kann in solchen Fallen Tuberkulose und Stirn- 


hdohleneiterung ausgeschlossen werden, so mu die Diagnose auf Syphilis 
gestellt werden. 


Ich beschrieb einen 12jahrigen Jungen, bei dem seit Jahren wechselnde einseitige 
Stirnschmerzen bestanden. Es sollte eine Neurektomie gemacht werden. Der Vater leugnete 
Lues. Objektiv Druckempfindlichkeit des Supraorbitalis, Hyperasthesie und leiseste 
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Schwellung in seinem Gebiete. Als die Diagnose auf Syphilis des Trigeminus mit Be- 
stimmtheit gestellt wurde, gab der Vater Infektion zu. Eine Schmierkur brachte Heilung. 

Bei Fortdauer des Krankheitsprozesses kommt es zu Ausfallserscheinungen. 
Es wird dann auch der motorische Trigeminus befallen. Sensibilitatsstérungen 
und Lahmungen werden nachweisbar, haufig zuerst Fehlen des Cornealreflexes. 
Auch Geschmacksstérungen, die auftreten und wieder schwinden kénnen, 
Stellen sich ein. Manchmal kann man bei einer anscheinend totalen Trigeminus- 
lahmung einzelne Stellen mit erhaltener Sensibilitat finden und daraus 
schlieBen, da8 noch nicht alle Fasern erkrankt sind. Sehr haufig ist der 
Facialis befallen. Meistens ist eine centrale Facialislahmung allerdings die 
Folge endarteriitischer Prozesse. Bei dieser findet man dann natiirlich keine 
Entartungsreaktion oder Atrophie; der Stirnast bleibt verschont. Aber auch 
wenn man eine periphere degenerative Facialislahmung findet, braucht noch 
keine basale gummdése Meningitis vorzuliegen. Die isolierte syphilitische 
periphere Facialisstammlahmung ist sehr selten. Bei der Haufigkeit der 
Syphilis und der Haufigkeit der rheumatischen Facialislahmung erscheint 
es nicht erstaunlich, daB oft bei Patienten, die sich frither syphilitisch infiziert 
hatten, eine rheumatische Facialislahmung gefunden wird. Das Bild der 
degenerativen Facialislahmung kann natiirlich auch durch die Kern- 
erkrankung hervorgerufen werden. Ist dies der Fall, so kommen bald 
Zeichen anderer Hirnnervenerkrankungen hinzu, da der ProzeB auf die in 
der Nahe gelegenen anderen Kerne und Bahnen iibergreift. Die starke 
Heilungstendenz der syphilitischen Prozesse ftthrt dazu, daB man nicht selten 
bei einem an Syphilis erkrankten Patienten die Zeichen einer frither durch- 
gemachten Erkrankung des Facialisstammes findet. Diese bestehen darin, daB 
man die von Lipschiitz beschriebenen, aberrierenden Fasern nachweist. Bei 
Augenschlu8 (Prittung des Corneareflexes) kommt es zu Mitbewegungen in 
Mundwinkel, Kinn oder Wange. 

Gemeinsam mit den anderen Hirnnerven findet man sehr haufig die 
Bulbarnerven befallen. Begreiflicherweise kommt eine isolierte Erkrankung 
selten vor. Der Hypoglossus wird gelegenlich isoliert befallen. Man findet 
dann eine halbseitige degenerative Zungenatrophie. Bei Erkrankung des 
Glossopharyngeus kommt es zu Geschmacksstérungen im hinteren Drittel der 
Zunge, zu Schluckstérungen und Lahmungen des Gaumensegels. Man findet 
dann regelmaBig noch andere Bulbarnerven mitbeteiligt, so den Vagus und 
Recurrens. Es kann dann zu akut einsetzenden heftigen Schling- und Atem- 
stérungen kommen. Daneben bestehen Pulsstérungen, Tachykardie oder 
Husten- und Brechanfalle. Langsam entstehende oder fortschreitende Recur- 
rens- oder Posticuslahmungen kommen haufig bei tabischen Prozessen vor. 
Man denke aber auch an Aneurysma. Man muB8 auch bei den anderen Bulbar- 
nerven daran denken, daB diese durch einen krankhaften ProzeB auBerhalb 
der Schadelhéhle in Mitleidenschaft gezogen werden kénnen. 

Es ist leicht verstandlich, daB durch den basalen meningitischen ProzeB 
auch die Hypophysis, das Infundibulum und die in dieser Gegend gelegenen 
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vegetativen Kerne in Mitleidenschaft gezogen werden kénnen, dies um so 
leichter, als der begleitende Hydrocephalus des dritten Ventrikels noch dazu 
eine schiidigende Druckwirkung ausiibt. Zu dem ausgesprochenen Bild der 
Akromegalie kommt es allerdings nur sehr selten, haufiger finden wir Ex- 
ophthalmus und pastésen Gesichtsausdruck sowie Stérungen des Fettstotf- 
wechsels und Haarausfall. Haufig ist eine Stérung im Zuckerstoffwechsel. So 
kommt es zu Glykosurie, aber auch Polyurie ist nicht selten. Seit wir durch 
das haufige Auftreten der Encephalitis lethargica die Folgen der Erkrankung 
dieser Gegend genauer kennen gelernt haben und der Blick auch fiir leichtere 
Ausfalle gescharft worden ist, erkennen wir, daB leichtere Stérungen dieser 
Gegend ein ganz gewohnliches Vorkommnis sind. Besonders haufig treffen 
wir das Salbengesicht, mehr oder weniger ausgesprochene vasomotorische 
Stérungen, doppelten oder einseitigen Exophthalmus, Speichelflu8, Schla#- 
storungen, entweder Schlafsucht oder haufiger Schlaflosigkeit. Es kénnen auch 
ausgesprochene Linsenkernsymptome, choreiforme oder athetotische Zuckungen, 
Nachlassen der Mimik, Mangel an Antrieb oder ein der Paralysis agitans 
gleichendes Bild auftreten. In manchen Fallen wird auch Stummheit, die frither 
auf den Brola bezogen worden ware, als Linsenkernsymptom aufgefaBt werden 
mussen. 

Zum SchluB® sei noch einmal darauf hingewiesen, daB die verschiedenen 
Lokalsymptome, die peripheren Erkrankungen der Hirnnerven und die All- 
gemeinsymptome sich in der verschiedensten Weise kombinieren kénnen. Die 
Mannigtfaltigkeit des Bildes wird noch gréBer, weil ja auch endarteriitische 
Prozesse, die sich wieder in den verschiedensten Gegenden ansiedeln kénnen, 
hinzukommen, und Erscheinungen der Konvexitatsmeningitis, der wir uns 
jetzt zuwenden, das Bild noch mehr zu komplizieren vermégen. 


Die Konvexitatsmeningitis. 

Auch hier sind die ersten Symptome Allgemeinsymptome, die dem Bilde 
des beginnenden Tumors cerebri gleichen. Wenn der ProzeB sich iiber einer 
Hirnrindengegend befindet, deren Erkrankung klinisch nachweisbare Ausfalls- 
symptome bedingt, so treten letztere. in Erscheinung. Dies ist besonders 
deutlich der Fall, wenn die gummése Wucherung z. B. iiber den vorderen 
oder hinteren Centralwindungen oder itber der Sprachregion gelegen ist. Das 
Krankheitsbild entspricht hier ganz demjenigen, wie wir es bei Tumor cerebri 
kennengelernt haben. Dies ist besonders der Fall, wenn es sich um isolierte 
Gummiknoten handelt. Eine Unterscheidung gegeniiber dem Tumor ist oft nur 
durch den Ausfall der Liquoruntersuchung méglich. Auch wenn die Wasser- 
mann-Reaktion negativ ist bei erhdhtem Eiwei®gehalt und Lymphocytenver- 
mehrung, kann es sich dennoch um Syphilis handeln. Man mache also in allen 
solchen Fallen eine antisyphilitische Behandlung. Die von Nonne bestitigte 
Ertahrung Naunyns, daB die Besserung am Ende der ersten bis zweiten Woche 
nach Finsetzen der Kur eintreten mu8, wenn man uberhaupt noch Erfolge 
zu erzielen hoffen kann, hat auch noch heute ihre Giiltigkeit, obwohl selbst- 
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verstandlich das Ausbleiben des Erfolges in dieser Zeit noch nicht die 
syphilitische Natur der Erkrankung ausschlieBt. Eine leichte Besserung 
beweist nicht viel. Sie kann auch bei nichtsyphilitischen Geschwiilsten nach 
specifischer Behandlung auftreten als Folge des durch die Behandlung ver- 
ringerten begleitenden Hydrocephalus. AuBerordentlich haufig ist bei einer 
syphilitischen Konvexitatsmeningitis die Epilepsie, die nicht nur in der Form 
der Jacksonschen Epilepsie, des motorischen und sensiblen Jackson, je nach- 
dem vordere oder hintere Centralwindungen direkt befallen wurden, auftritt, 
sondern auch unter dem Typus der gewohnlichen genuinen Epilepsie. Diese 
ist dann oft die Folge einer mehr diffusen Erkrankung der Konvexitat. Oft 
ist die Differentialdiagnose sehr schwierig. Ob es sich um genuine Epilepsie 
handelt oder nicht, klart meist die Lumbalpunktion. Die Frage, ob die an- 
scheinend genuinen epileptischen Anfalle nicht das Zeichen einer beginnenden 
Paralyse sind, kann oft nur durch den weiteren Verlauf und den Erfolg der 
Therapie entschieden werden. Wie auch bei Tumor cerebri bedingt die Patho- 
genese der Konvexitatserkrankung, bei der es nicht so leicht zur Bildung 
eines begleitenden Hydrocephalus kommt, da8 trotz Allgemeinerscheinungen, 
die auf Hirndruck hinweisen, eine Stauungspapille nicht auftritt. Da aber 
haufig Zeichen der basalen Meningitis mit bestehen, ist das Fehlen der 
Stauungspapille doch eher selten. Die Stauungspapille kann einseitig oder 
doppelseitig sein. Manchmal kann wie beim Tumor ein Hydrocephalus auf der 
der gummésen Wucherung entgegengesetzten Seite einen starkeren Druck aus- 
tiben, so daB die Stauungspapille auf der anderen Seite gelegen ist wie das 
Gummi. Das muf aber natiirlich nicht so sein. 

Die verschiedene Lokalisation der Prozesse und die Méglichkeit vielfacher 
Kombinationen bedingt ein wechselndes Bild. Charakteristisch ist der Wechsel 
der Erscheinungen, das schnelle Schwinden mancher Symptome auch ohne 
Therapie und die schnelle Besserung der schweren Symptome auf specifische 
Behandlung, wobei es wieder vorkommen kann, daB trotzdem, sogar wahrend 
der Behandlung, Rezidive einsetzen kénnen. Aus dem klinischen Bilde Rtick- 
schliisse zu ziehen, wie der pathologische ProzeB8 im einzelnen gestaltet ist, 
was gummiése, was endarteriitische Erkrankungen sind, welche Symptome 
die Folgen direkter Ausfallserscheinungen, welche Fernwirkungen darstellen, 
ob die befallenen Hirnnerven durch Quetschung auf die Basis oder durch eine 
specifische Erkrankung direkt geschadigt sind, ist meist unmédglich. Je 
multipler die Erscheinungen sind, desto leichter ist die Differentialdiagnose 
gegeniiber dem Tumor cerebri. 


Die Meningomyelitissyphilitica und vasculare Riicken- 
markssyphilis. 

Obwohl in den meisten Fallen pathologisch-anatomisch das Hirn und 
seine Haute bei dieser Erkrankung in Mitleidenschaft gezogen sind und, je 
venauer die klinische Untersuchung vorgenommen worden ist, desto haufiger 
auch begleitende Hirnsymptome nachgewiesen werden, so beherrschen in vielen 
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Fallen die Riickenmarkssymptome doch derartig das Krankheitsbild, da8 wir 
durchaus berechtigt sind, von einer Riickenmarkssyphilis zu sprechen. 

Eine klinische Trennung von vascularer oder meningomyelitischer Form 
ist bei der Riickenmarkssyphilis kaum durchfithrbar, obwohl es Falle gibt, 
bei denen die GefaBerkrankung das Wesentlichste darstellt. 

Bei der Schilderung der Symptome unterscheiden wir praktisch: 

1. Die von der Meningenerkrankung abhangenden Symptome; 

2. die Wurzel- resp. Caudasymptome; 

3. die von einer totalen oder partiellen Querschnittserkrankung ab- 
hangigen und 

4. die Erscheinungen, die auf eine Schadigung der langen Bahnen hinweisen. 

Die meningitischen Reizerscheinungen bestehen in Schmerzen, die nach 
Nacken und Schulterblattern hinziehen, zu heftigen Kreuzschmerzen fithren 
und in Rumpf und Extremitaten ausstrahlen. Sie bedingen eine mehr oder 
weniger ausgepragte Nackensteifigkeit, eventuell das Kernigsche Symptom oder 
das Bild des Meningismus, gewohnlich sind sie aber nicht so sehr stark aus- 
gepragt, manchmal besteht Druck- oder Klopfempfindlichkeit der Wirbelsaule. 
Werden nunmehr durch Umschniirung oder durch Hineinwuchern die 
Wurzeln in Mitleidenschaft gezogen, so kommt es zu heftigen lokalisierten 
Schmerzen in dem betreffenden Wurzelgebiet. Die Kranken halten diese 
Schmerzen zunachst oft fiir Rheumatismus, in anderen Fallen klagen sie 
liber Parasthesien (Ameisenlaufen, Kribbeln, Gefiihl von Taubsein, Kalte- 
gefithl, ein Geftihl, als ob die Beine in Eiswasser steckten u. s. w.). Diese 
Symptome weisen auf eine Erkrankung der hinteren Wurzeln hin; bei Er- 
krankungen der vorderen Wurzeln kommt es zu Lahmungen und Atrophien. 
Gewohnlich macht sich in diesem Stadium der Erkrankung schon eine mehr 
oder weniger ausgepragte Wirkung auf das Riickenmark selbst bemerkbar. 
Es zeigt sich ein Befallensein der Pyramidenbahnen. 

Es kommt dann zu einseitigem oder doppelseitigem Babinski, zu Steige- 
rung der Sehnenreflexe u. s. w. Auch Blasen- oder Mastdarmsymptome kénnen 
als Folgen der Druckwirkung der gummésen Wucherungen auf die Medulla 
auftreten. Infolge der einschniirenden Wirkung, die in weiterem Verlauf die 
Schwartenbildung der erkrankten Meningen bedingt, kann es zu dem Bild 
einer langsam zunehmenden Querschnittslahmung kommen, die in ihrer Ent- 
wicklung ganz dem Bilde einer progressiven Querschnittserkrankung entspricht, 
wie es bei Tumor medullae spinalis vorkommt. Ich habe einmal eine Patientin 
gesehen und vorgestellt, bei der ein Tumor medullae spinalis angenommen 
war; bei der von Geheimrat Hildebrand ausgefiihrten Operation zeigte sich 
in der diagnostizierten Hohe eine dicke Schwartenbildung der Meningen, die 
das Riickenmark ringsum eingeschniirt hatte. Die Schwarte wurde operativ 
entfernt, die vorher paraplegische Patientin wieder véllig gesund. Die mikro- 
skopische Untersuchung ergab nur derbes Bindegewebe, das aber nach Ansicht 
des pathologischen Anatomen (Lubarsch) kaum eine andere Ursache gehabt 
haben konnte als Lues. Solche Vorkommnisse sind aber 4uRerst selten. Ge- 
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wohnlich dehnt sich die Schwartenbildung weiter aus, auch pflegen meist 
grobere Schadigungen der Medulla selbst, wie wir ja schon bei Besprechung 
des pathologisch-anatomischen Befundes gesehen haben, nicht zu fehlen, so 
daB ein operativer Eingriff nicht in Frage kommt. Klinisch finden wir in 
solchen Fallen haufig zwar auch das Bild der Querschnittsmyelitis, das je 
nach dem Sitz natiirlich verschiedene Symptome zeitigt, z. B. Atrophien der 
kleinen Handmuskeln, oculomuskulare Symptome mit Babinski und Blasen- 
storungen bei Erkrankungen im Halsmark, spastische Paraparese der Beine, 
eventuell mit Giirtelschmerzen bei Erkrankung des Brustmarks u. s. w. Der 
Verlauf ist aber gewéhnlich ein anderer als beim Tumor cerebri. Die Symptome 
bessern sich spontan, um sich wieder zu verschlechtern. Plétzlich kommen 
neue hinzu. Die genaue Untersuchung ergibt, daB es nicht mdglich ist, alle 
Symptome unter einen Hut zu bringen. Die Sensibilitatsstérung entspricht 
z.B. nicht dem Segment, dessen Erkrankung man, gemessen an den motori- 
schen Ausfallen, erwarten wiirde. Man findet z. B. einen Ausfall der Sen- 
sibilitat im vierten und fiinften Sakralsegment, daneben Pyramidenbahn- 
symptome und Atrophien der kleinen Handmuskeln und anderes. Haufig ist 
die Druckschadigung nur eine partielle, so daB es zur Ausbildung des Brown- 
Séquardschen Symptomenkomplexes kommt. Dieser ist jedoch kaum jemals 
rein ausgepragt. Meist ist er nur unvollkommen nachweisbar oder auch nur 
angedeutet. Bei genauer Untersuchung findet sich eine Andeutung des Brown- 
Séquardschen Symptomenkomplexes mindestens wahrend einer gewissen 
Periode des Verlaufes. 

In anderen Fallen wieder spielt die Druckwirkung keine bedeutende Rolle. 
Gummose Wucherungen oder Erkrankungen der GefaBe bewirken eine Schadi- 
gung der hinteren Seitenstrange. So kommt es zum Bilde der kombinierten 
Strangerkrankung. Durch eine centrale Erweichung infolge von Endarteriitis 
kann das Krankheitsbild in der verschiedensten Weise kompliziert werden. 
Daneben kénnen mehrere oder einzelne vordere oder hintere Wurzeln ein- 
geschniirt werden und so Reiz- und dann Ausfallssymptome zeigen, die teils 
auf motorischem, teils auf sensiblem Gebiet liegen und das Krankheitsbild 
noch mehr komplizieren. Manchmal befallen gummése Wucherungen voriber- 
gehend oder langere Zeit fast nur die Hinterstrange und die hinteren Wurzeln. 
Es kommt dann zu einem sich schnell entwickelnden tabischen Symptomen- 
komplex, der bei rechtzeitiger energischer Behandlung wieder schwindet. In 
vielen Fallen aber greift die gummése Erkrankung dann auf benachbarte 
Gebiete iiber. Es kommt zu motorischen Ausfallserscheinungen. Das Wechseln 
und schubweise Auftreten der Erscheinungen und das gewéhnlich friihe Auf- 
treten nach der Infektion bedingen charakteristische Unterschiede gegentiber 
der gewohnlichen Tabes. 

Bei allen diesen Erkrankungen kann, besonders wenn keine gentigende 
Behandlung erfolgt, das Bild der schwersten irreparablen Riickenmarks- 
lahmung resultieren. Es kommt zu schweren Contracturen, zur Ausbildung 
von Affenhand, Spitzfu8, zu allerlei fixierten anomalen Haltungen in den 
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verschiedensten Gelenken, hochgradiger Abmagerung; Decubitus und trophi- 
sche Stérungen von Haut und Fingernageln konnen hinzukommen. 

Die Krankheit der syphilitischen Meningomyelitis setzt meist schleichend 
ein. Es kommt zu akuteren Schiiben, zu langsam oder schnell einsetzenden 
Besserungen, zu weiteren Verschlimmerungen, die dazu fihren konnen, daB 
die Krankheit schlieBlich einen chronisch zunehmenden Verlauf nimmt. In 
anderen Fallen wieder kommt das Leiden nach gewisser Zeit zum Stillstand, 
oder aber es kommt zu Monate oder Jahre dauernden Remissionen. Auch ganz 
plotzlich auftretende Verschlimmerungen kénnen in jedem Stadium zur Be- 
obachtung kommen, was alles ja nach den pathologisch-anatomischen Verhalt- 
nissen selbstverstandlich erscheint. 

In einigen selteneren Fallen tritt das Krankheitsbild ganz akut wie bei 
der akuten Myelitis auf. Einen solchen Fall hat G. Lewin schon 1868 be- 
schrieben. Ein solch pldtzliches Auftreten kann auf dem Verschlusse eines 
GefaBes infolge syphilitischer GefaBerkrankung beruhen. Es kann aber auch 
eine gummoése Meningitis so akut auftreten, daB dies Krankheitsbild hervor- 
gerufen wird. Zu diesem Schlu8 muB man kommen, weil mehrfach (auch ich 
selbst habe sie gesehen) véllige Heilungen aufgetreten sind. Eine solche akute 
Myelitis kann ziemlich frith nach der Infektion einsetzen. 

Obwohl es nicht méglich ist, aus dem klinischen Bilde mit Sicherheit zu 
unterscheiden, was auf gummése Erkrankung und was auf GefaBprozesse 
zurtickzuftihren ist, so gibt es doch Symptome, die zweifellos auf eine Gefab- 
erkrankung hinweisen. Dejerine beschrieb das Krankheitsbild des spinalen 
intermittierenden Hinkens. Patienten, die sich bisher fiir véllig gesund gehalten 
hatten, bemerken z. B. wie ein Bein beim Gehen schneller ermtidet als das 
andere. Gehen sie eine Zeitlang, so wird das Bein schwer, sie kénnen nicht 
mehr weiter gehen und miissen sich setzen. Nach einigen Minuten Ruhe ist 
das Gehen wieder fiir einige Zeit méglich, dann treten wieder dieselben Er- 
scheinungen auf. Bei der Untersuchung findet man gewohnlich schon Pyra- 
midenbahnzeichen und, mehr oder weniger stark ausgesprochen, Befund im 
Liquor cerebrospinalis. Im weiteren Verlauf kommt es meist zur Ausbildung 
der spastischen spinalen Paraplegie. Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, 
da8 das Krankheitsbild auf eine mangelhafte Blutversorgung infolge langsam 
zunehmender GefaBverengerung im Riickenmark zuriickzufithren ist. Diese 
ist praktisch wohl immer syphilitisch. 


c) Die chronischen Formen. 

Auf syphilitische GefaBerkrankungen mu8 meistens auch das Bild der 
Vorderhornerkrankung, das ebenfalls bei Syphilis vorkommen kann, zuriick- 
gefihrt werden, Die Krankheitserscheinungen kénnen so akut auftreten, daB 
eine Poliomyelitis anterior acuta vorgetauscht werden kann. Einen solchen Fall 
beschrieb z. B. Hoffmann. In diesem Fall bewies das Ergebnis der Lumbal- 
punktion die Syphilis. Eine antisyphilitische Kur blieb, wie bei einer GefaB- 
erkrankung zu erwarten ist, erfolglos. 
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Wahrend die bisher beschriebenen syphilitischen Riickenmarkskrankheiten 
einen mehr oder weniger akuten Verlauf darbieten und nur insofern chronisch 
sind, als frische Schiibe immer wieder auch noch nach Jahren auftreten k6nnen, 
und schlieBlich ein chronisches Stadium der Krankheit erreicht wird, zeigen 
einige Gruppen der syphilitischen Erkrankungen, die wir nunmehr beschreiben 
mtssen, von vornherein einen langsam progressiv zunehmenden chronischen 
Verlauf. Zundchst sei das 1892 zuerst von Erb aufgestellte Krankheitsbild der 


Spastischen Spinalparalyse 


beschrieben. Obwohl schon 20 Jahre vorher verschiedene Untersucher darauf 
auimerksam gemacht hatten, daB die Lues spinalis haufig unter dem Bilde der 
Paralyse verlaufen kann, stellte das 1892 von Erb geschilderte Krankheitsbild, 
das er zunachst als syphilitische Spinalparalyse bezeichnete, seiner Meinung 
nach einen besonderen Symptomenkomplex dar. 

Es sei charakterisiert durch spastische Paraparese der unteren Extremi- 
taten, spastischen Gang, Steigerung der Sehnenreflexe, wahrend Hirnnerven, 
Papillen und Psyche intakt bleiben. Leichte Sensibilitatsstérungen oder leichte 
Blasenschwache hielten Erb nicht davon ab, einen eigenen Symptomen- 
komplex anzunehmen. Oppenheim und Leyden-Goldscheider behaupteten dem- 
gegentiber, es bestehe kein Grund, dies Krankheitsbild von der Meningo- 
myelitis syphilitica zu trennen. Verschiedene Autoren, besonders Nonne 
und Erb selber, haben sich dann mit der Frage befaBt. Einige Sektions- 
befunde schienen den Autoren die Berechtigung zu beweisen, eine primare 
Systemerkrankung der Pyramidenseitenstrange und der Kleinhirnseiten- 
strange anzunehmen und die syphilitische Spinalparalyse so in Analogie 
zu setzen mit den angeblichen Systemerkrankungen des Riickenmarks nach 
ZB Ero: 

Nonne faBt sein SchluBurteil folgendermaBen zusammen: Es sei zweifellos, 
daB es Falle gabe, die ganz den Symptomenkomplex bieten, den Erb geschildert 
habe, u. zw. bis zum Tode. Hier handle es sich also nicht um ein Syndrom, 
sondern um eine Krankheit selber. Es sei sicher, daB dieser Krankheit 
anatomisch zu grunde liege entweder eine primare kombinierte Strang- 
erkrankung in den Hinter- und Seitenstrangen oder specifisch syphilitische 
Erkrankungen des Riickenmarks, wobei es dem einzelnen tiberlassen bleibe, 
ob er eine echte Systemerkrankung oder eine auf Strangerkrankung hinaus- 
kommende Myelitis resp. Pseudosystemerkrankung als Ausgang einer Myelitis 
intrafunicularis annehmen wolle. Oder es liege dieser Krankheit zu grunde 
diese selbe kombinierte Strangerkrankung in Verbindung mit einem diffuseren 
chronisch myelitischen ProzeB, bei dem auch die RiickenmarksgefaBe den 
Heubnerschen Typus haben und bei dem auch die Meningen in gréBerer oder 
geringerer Ausdehnung erkrankt sein kénnen. Nach dem bisher vorliegenden 
Material sei die zweite Kategorie die haufigere. Ferner sei zweifellos, daB der 
Erbsche Symptomenkomplex als Syndrom im Verlauf der syphilitischen Rticken- 
markserkrankung vorkommen kénne. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 53 
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Diesen SchluBfolgerungen Nonnes wird man sich gréBtenteils an- 
schlieBen kénnen; man wird allerdings die Einschrankung machen miissen, 
daB derjenige, der eine echte Systemerkrankung annehmen will, ftir ilies 
Ansicht, die doch im héchsten Grade unwahrscheinlich ist, Prinvende Beweise 
anfiihren miiBte. Nonnes SchluBfolgerungen fithren im wesentlichen zu dem 
Ergebnis, daB dieser Erbsche Symptomenkomplex, wie ja Oppenheim schon 
immer betont hat, etwas Besonderes nicht darstellt. Die frither viel erdrterte 
Frage, ob dieser Symptomenkomplex typisch fiir Syphilis sei, spielt heutzutage 
keine so groBe Rolle mehr. Die Differentialdiagnose gegeniiber der multiplen 
Sklerose, Pseudosystemerkrankungen sowie Andmie, die friher mit Sicherheit 
nicht gestellt werden konnte, wird jetzt in den meisten Fallen durch das Er- 
gebnis der Lumbalpunktion entschieden. 

Eine weitere chronische Form, unter der die Riickenmarkssyphilis auf- 
treten kann, ist das Bild der 


spinalen progressiven Muskelatrophie. 


Es ist leicht verstandlich, daB gummdse oder vasculare Prozesse, die 
hauptsachlich die vorderen Wurzeln oder die Vorderhérner betreffen, das Bild 
der spinalen Muskelatrophie hervorrufen. Die Muskelatrophien fallen nicht 
nur den Patienten, sondern auch dem untersuchenden Arzt zuerst ins Auge. 
Untersucht man aber genauer, so zeigt sich, daB in vielen Fallen noch andere 
Symptome hinzukommen, die beweisen, da8B multiple Herde vorhanden sein 
miissen und daB von einer Systemerkrankung nicht die Rede sein kann. Der- 
artige Falle sind schon langst bekannt, ich fand z. B. in der Literatur einen 
Fall von Graves, der einen Offizier 1800 mit Quecksilber behandelte, bei dem 
sich seit 1795 eine progressive Muskelatrophie entwickelt hatte. Seitdem machte 
das Leiden keine Fortschritte mehr. Léri, der die Falle bis 1903 zusammen- 
stellte (dabei 6 eigene Falle und 2 mit Sektion) behauptete, daB die spinale 
progressive Muskelatrophie mit oder ohne Symptome von Meningoence- 
phalitis, Sklerose der Seiten- und Hinterstrange sehr haufig syphilitischen 
Ursprungs sei. DaB diese Falle durchaus in das Bild der Meningomyelitis 
syphilitica passen, ist ohne weiteres klar. Es fragt sich aber, ob die frither ver- 
tretene Ansicht aufrechterhalten werden kann, daB das Bild der spinalen 
progressiven Muskelatrophie als rein degenerative Systemerkrankung auf dem 
Boden der Syphilis vorkommt, ohne da8 pathologisch-anatomisch specifisch 
syphilitische Prozesse nachgewiesen werden. Ich glaube, man kann jetzt wohl 
mit Bestimmtheit sagen, daB dies nicht der Fall ist. Mit Recht ist mehrfach 
darauf aufmerksam gemacht worden, daB die specifischen Veranderungen oder 
deren Reste in desto geringerer Ausdehnung gefunden werden, je weiter vom 
Beginn der Erkrankung entfernt die pathologisch-anatomische Untersuchung 
vorgenommen wurde. Je weiter vom Beginne der Erkrankung namlich die 
Untersuchung stattfindet, desto mehr entfernen sich die gefundenen Verande- 
rungen vom Typus der Meningomyelitis und desto mehr tauschen sie das 
Bild einer einfachen Atrophie vor. 
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Sicher ist jedenfalls, daB chronische syphilitische Veranderungen, wahr- 
scheinlich am haufigsten vasculare Prozesse, derartig im Riickenmark auftreten 
konnen, daB klinisch absolut das Bild der progressiven spinalen Muskel- 
atrophie vorgetauscht wird. Solange der ProzeB noch aktiv ist, wird der 
Beweis, daB es sich um Syphilis handelt, durch das Ergebnis der Lumbal- 
punktion gefithrt. Ist die Cerebrospinalfliissigkeit normal, so beweist dies 
natirlich nicht, daB keine Syphilis vorliegt. Entweder kann es sich um einen 
zum Stillstand gekommenen abgelaufenen Proze8 handeln, anderseits kénnen 
die jeweiligen frischen GefaBerkrankungen im Vorderhorn, die das Fort- 
schreiten des Prozesses bedingen, so gering sein, daB wesentliche Verande- 
rungen im Liquor fehlen. Die Heilungstendenz dieser kleinen Prozesse kann 
sehr groB sein, trotzdem ist der Schaden, den sie bereiten, bei dieser Lokalisa- 
tion sehr gro8 und irreparabel. So bedingen diese geringen anatomischen 
GefaBverschliisse im Vorderhorn das schwere Krankheitsbild. 

Obwohl wir also in jedem Fall von spinaler progressiver Muskelatrophie 
an Syphilis denken und deshalb die Lumbalpunktion vorschlagen miissen, ist 
nicht jede spinale Muskelatrophie syphilitischen Ursprungs. 

Die Therapie leistet wenig, was ja erklarlich ist, wenn der ProzeB im 
wesentlichen auf vascularer Grundlage beruht. Trotzdem muff man die 
Patienten antisyphilitisch behandeln, mindestens bis der Liquor normal ist, 
um wenigstens ein Fortschreiten zu verhindern. 

Eine Zeitlang hat man versucht, ein Krankheitsbild, die sog. Kahlersche 
Krankheit, abzugrenzen. Dieser Autor hat im Jahre 1887 die multiple syphiliti- 
sche Wurzelneuritis als einen konstanten, sich aus der Polymorphie der 
Syphilis heraushebenden Symptomenkomplex beschrieben. Er glaubte das 
Krankheitsbild folgendermaBen charakterisieren zu kénnen: Neben oder ohne 
andere Symptome von Hirnsyphilis erkranken schleichend in unregelmafBiger 
Aufeinanderfolge die Hirnnerven. Die Lahmung kann, wo dies méglich ist, 
als periphere erkannt werden. Auch die spinalen Nerven werden ergriffen, die 
Erkrankung der hinteren Wurzeln dokumentiert sich in Schmerzen oder 
Parasthesien, die der vorderen Wurzeln durch Lahmungen. Ich erwahne diese 
Kahlersche Arbeit, weil tatsachlich die basale gummése Meningitis nicht selten 
sich in dieser Weise mit meningomyelitischen Symptomen kombiniert und man 
daher in solchen Fallen immer an Syphilis denken muf8. Dies Bild fiigt sich 
aber ganz in das schon beschriebene der Meningomyelitis ein. Auch die Sektion 
des Kahlerschen Falles zeigt, daB es sich um das gewohnliche Bild der 
Meningomyelitis syphilitica handelt. DaB die Wurzelerkrankung in allen Fallen 
von gumméser syphilitischer Meningitis eine groBe Rolle spielt, wurde ja 
bereits erwaihnt. Als Endstadium der gummésen Meningitis, wenn dieser 
ProzeB sich hauptsachlich im Halsmark abspielt, finden wir das Krankheits- 
bild der Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, das Charcot und sein 
Schiiler Joffray 1869 beschrieben haben. Mir scheint, daB dies Krankheitsbild, 
wie die schweren gummésen Erkrankungen iiberhaupt, seit der besseren 
Diagnostik und Therapie der Syphilis auBerordentlich viel seltener geworden 

Don 


832 Edmund Forster. 


ist. Das Krankheitsbild charakterisiert sich zunachst durch Reizerscheinungen 
der sensiblen Wurzeln dieser Gegend, Schmerzen, die nach dem Hinterkopf 
ausstrahlen, dann Ulnaris und Medianus befallen. Eine Steifigkeit der Hals- 
wirbelsaule tritt hinzu. Dann treten zunehmend die Erscheinungen der 
Quetschung der Wurzeln auf. Es kommt zu atrophischer Lahmung der 
kleinen Handmuskeln, bei der einzelne Muskeln zunachst verschont bleiben 
und die sich dann nach oben, auf den Unterarm und weiterhin, ausdehnen. 
Hierzu fiigen sich sensible Ausfallserscheinungen, auch oculopapillare Sym- 
ptome, schlieBlich Kompressionserscheinungen der Medulla, zunachst Babinski 
und Blasen-Mastdarm-Symptome. Wie ja zu erwarten ist, besteht auch 
spontan Heilungstendenz, in jedem Falle kann Stillstand eintreten. Es zeigt 
sich also, daB auch dies Krankheitsbild nichts anderes darstellt als eine 
Meningomyelitis besonderer Lokalisation. Bei rechtzeitiger Behandlung wird 
das Auftreten der schweren Symptome verhindert. 

In den meisten Fallen gibt die Lumbalpunktion AufschluB, ob es sich 
um einen syphilitischen Proze8 handelt oder nicht. Tumoren, tuberkulése 
Caries oder andere Erkrankungen kénnen, wenn sie sich in der gleichen 
Gegend ansiedeln, namlich, was ja nicht weiter begriindet zu werden braucht, 
mindestens voriibergehend, klinisch das gleiche Bild hervorrufen. 

Zu den chronischen syphilitischen Riickenmarkskrankheiten gehért auch 
das Krankheitsbild der Tabes. 


VI. Tabes. 


Frither galt es als nicht bestreitbare Tatsache, daB es sich bei der Tabes 
um eine primare degenerative Systemerkrankung handle. Zunachst glaubte 
man, dafs die Tabes eine selbstandige Krankheit sei, bis besonders durch die 
statistischen Arbeiten Fourniers und-Erbs der Zusammenhang zwischen Tabes 
und Syphilis erwiesen wurde. Heutzutage ist diese Frage entschieden. Sowohl 
die Statistik und die Untersuchungen des Liquors als auch der pathologisch- 
anatomische Befund und der Nachweis der Spirochate durch Jahnel haben 
bewiesen, daB das tabische Krankheitsbild eine Folge der syphilitischen Infek- 
tion ist. 

Trotzdem halten verschiedene Autoren noch daran fest, daB es sich bei 
der Tabes um eine primare Degeneration und um eine echte Systemerkrankung 
handle. Wir finden aber das gleiche wie bei den bisher geschilderten angeblich 
primaren Degenerationen auf dem Boden der Syphilis. Je genauer man unter- 
sucht, desto mehr zeigt sich, daB es sich nicht um eine reine Systemerkrankung 


handelt und daB nicht nur primare Degenerationen, sondern echt syphilitische 
Krankheitsherde nachweisbar sind. 


a) Pathologische Anatomie. 


Im Vordergrund des tabischen Bildes steht die Degeneration der hinteren 
Wurzeln und infolgedessen der Hinterstrange. Es ist klar, daB die sekundare 
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Degeneration der Hinterstrange nichts fiir Syphilis Specifisches zeigen kann, 
ebensowenig wie die Pyramidenbahndegeneration im Riickenmark etwas 
Besonderes zeigt, wenn sie als Folge eines syphilitischen Hirnherdes auf- 
getreten ist. Da nun die Hinterstrangsbahnen von ihrem Eintritt neben den 
hinteren Wurzeln bis zu ihrem Verlauf zur Medulla oblongata seitwarts ab- 
weichen, um immer wieder den neueintretenden Wurzelfasern Platz zu ge- 
wahren, so kann man z. B. auf einen Schnitt im Halsmark aus der Lage der 
degenerierten Fasern genau erkennen, daf z. B. die Sakralwurzeln, die unteren 
Lendenmarkswurzeln und etwa die mittleren Dorsalwurzeln erkrankt sind, 
wahrend die darunter und dartiber gelegenen Wurzeln verschont geblieben sein 


Fig. 179. 


Hinterstrangsdegeneration bei Tabes. 


miissen. Man kann auch erkennen, daf8 die kurzen Fasern und die wahr- 
scheinlich intramedullaren Verbindungen dienenden ausgespart sind. Ganz 
ahnlich erscheint das Bild der tabischen Hinterstrangerkrankung, obwohl 
die Abhangigkeit dieser Degeneration von einer primaren Erkrankung der 
hinteren Wurzeln keineswegs sichergestellt ist, und manche Tatsachen 
dieser Annahme widersprechen (Spielmeyer). Es wird trotzdem das Bild einer 
reinen Systemerkrankung vorgetauscht. Sieht man genauer zu, so erkennt man 
aber, daB nicht nur die zu diesem System gehdrigen Gebiete inklusive 
der Clarkeschen Saulen und der Spinalganglien erkrankt zu sein pflegen, 
sondern da® sich sowohl an den Meningen wie auch an den GefaBen 
mehr oder weniger deutlich Reste friiherer Erkrankungen oder auch noch 
kleine frische syphilitische Wucherungen nachweisen lassen. In Alteren 
Fallen erkranken auch Partien des Riickenmarks, die mit dem Hinterstrang- 
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system nicht das geringste zu tun haben, nicht nur in den Hinterhornern, 
sondern auch in den Vorderhérnern findet man Erkrankungsprozesse, die 
ganz denjenigen gleichen, die wir bei Besprechung der spinalen syphilitischen 


Fig. 180. 


Hochgradige Hinterstrangsdegeneration bei Tabes. 


Fig. 181. 


Tabische Hinterstrangserkrankung, 


deutliche Leptomeningitis. 


t 


Muskelatrophie kennengelernt haben. Sehr h 
besonders der Opticus, aber auch der Tri 


aufig erkranken auch Hirnnerven, 
muskelnerven. Ganz abgesehen davon, 


geminus hypoglossus und die Augen- 
da8 diese Hirnnerven nichts mit dem 
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Hinterstrangsystem zu tun haben, zeigt die pathologisch-anatomische Unter- 
suchung, daB es sich in solchen Fallen nicht um primare Degenerationen 
handeln muB8. Bei einem Patienten, der viele Jahre lang in meiner Beobachtung 
gewesen war, bei dem eine typisch tabische genuine Opticusatrophie bestanden 
hatte, zeigte sich der Opticus von syphilitischen Infiltraten durchsetzt. Neuer- 
dings hat Richter auch darauf hingewiesen, daB bei genauerer Untersuchung 
sich immer Degenerationen finden lassen, die einer Systemerkrankung oder 
sekundaren Degeneration nicht entsprechen. SchlieBlich sind von grofer 
Bedeutung die Funde Jahnels, der bei Tabes Spirochatennester in den 
Meningen fand. 

Wir werden sehen, daB diesen anatomischen Verhaltnissen der klinische 
Befund durchaus entspricht. Je strengere Anforderungen man stellt und je 
genauer man untersucht, desto seltener wird man einen Fall von reiner Tabes 
finden. Wenn man aber bei chronischen syphilitischen Riickenmarkserkran- 
kungen, bei denen zunachst Symptome der hinteren Wurzeln zur Beobachtung 
kamen, denen sich nach Jahren Muskelatrophien, periphere Hirnnerven- 
erkrankungen und eventuell Andeutungen von Pyramidenbahnsymptomen 
hinzuftigten, als Tabes mit Ubergreifen auf das motorische System bezeichnet, 
so wird man natiirlich sehr viel haufiger Tabes diagnostizieren kénnen. Wir 
sehen, es ist diese Frage eine Frage der Definition, denn der Nachweis, daf 
bei diesen chronischen syphilitischen Erkrankungen des Riickenmarks tatsach- 
lich eine dem syphilitischen Virus entstammende besondere Toxinwirkung zu 
einer bevorzugten Erkrankung, u. zw. zu einer toxisch-degenerativen bestimmter 
Systeme, fiihre und sie dadurch prinzipiell heraushebe aus den direkt syphiliti- 
schen Erkrankungen, ist bisher weder erbracht noch auch nur wahrscheinlich 
gemacht worden. Halten wir uns an die Empirie, so miissen wir aber dabei 
bleiben, daB unter den langsam progressiv verlaufenden chronischen Ricken- 
markserkrankungen diejenigen, die unter dem Bilde der Tabes verlaufen, nicht 
nur sehr haufig sind, sondern in der Art ihres Verlaufes und besonders in 
ihrer Neigung, mit den hinteren Wurzelsymptomen Opticusatrophien zu ver- 
binden, eine solche Ahnlichkeit zeigen, daB sie klinisch unbedingt eine besondere 
Besprechung erfordern, auch wenn das Zustandekommen dieses besonderen 
Symptomenkomplexes noch nicht geklart ist. 


b) Symptomatologie. 


Das klinische Bild der Tabes ist folgendermafen: 

Gewohnlich bemerken die Patienten zunachst mehr oder weniger starke, 
blitzartig durch die Beine schieBende Schmerzen, die wieder vollig schwinden 
kénnen und denen sie zunachst keine Bedeutung beimessen. Dann kommt eine 
gewisse Unsicherheit beim Gehen im Dunkeln hinzu. Es treten Blasenstorungen 
auf, die Patienten miissen sehr driicken beim Wasserlassen, oder es gehen 
unwillkiirlich gelegentlich einige Tropfen ab. Manchmal schildern die 
Patienten atich mit besonderem Stolz, daB ihre Blase jetzt ,,besonders stark“ 
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geworden sei, sie kénnten das Wasser jetzt ganze 24 Stunden halten! All- 
mahlich kommen nun neue Symptome hinzu, die die Patienten zum Arzt 
fuhren. 

Bei der Untersuchung kann man in diesem Stadium gewéhnlich folgendes 
feststellen : 

1. Reflektorische Pupillenstarre, 

2. Fehlen der Knie- oder Achillessehnenreflexe (oder beider), 

3. Sensibilitatsstérungen, gewohnlich Herabsetzung der Berithrung und 
des Schmerzes, die Segmentverteilung zeigen und haufig auf die Beteiligung 
einiger Brust- und Lumbalwurzeln hinweisen. 

Die gewissermaBen wissenschaftlichen Symptome, d. h. diejenigen, von 
denen Patient selbst nichts merkt, wie die reflektorische Pupillenstarre und das 
Fehlen der Sehnenreflexe, kénnen jahrelang bestehen, ohne daB bevor Symptome 
hinzutreten, die subjektive Beschwerden verursachen. Die Frage, die friiher 
haufig erértert wurde, ob immer, wenn zufallig das Fehlen der Patellarsehnen- 
reflexe oder reflektorische Pupillenstarre gefunden wird, eine beginnende Tabes 
diagnostiziert werden miisse, die eventuell erst nach 10—15 Jahren deutlich 
in Erscheinung treten kann, ist miBig. In Wirklichkeit verhalt es sich so, 
wie wir nach der Pathogenese der Syphilis erwarten kénnen. Der syphilitische 
ProzeB, der zu diesen Reflexstérungen gefithrt hat, kann in seltenen Fallen 
ausheilen, dann werden nie neue Symptome hinzukommen. In anderen Fallen 
ist er nur scheinbar ausgeheilt. Nach vielen Jahren kann der ProzeB wieder 
aufflackern und neue Symptome hervorrufen. Die Lumbalpunktion bietet uns 
die Méglichkeit, das Bestehen eines noch aktiven Prozesses zu erkennen. Wir 
sehen also auch hier wieder die unbedingte Notwendigkeit, die Patienten, die 
an solchen sie selber nicht stérenden Symptomen leiden, davon zu tiberzeugen, 
daB sie sich einer Lumbalpunktion unterziehen miissen. 

Nach dem bisher Gesagten ist es schon klar, daB man Patienten mit be- 
ginnender Tabes haufig gewissermaBen zufallig in Behandlung bekommt. Die 
Patienten kommen wegen irgendwelcher anderen Beschwerden, wegen Kopf- 
schmerzen oder Miidigkeit, sie wollen irgend ein Attest, nun ergibt die kérper- 
liche Untersuchung das charakteristische Fehlen der Sehnenreflexe, dazu viel- 
leicht einseitige Pupillentragheit. Auf Fragen erfahrt man manchmal noch 
etwas hinzu, leichte Blasenstérungen oder auch gewisse Sensibilitatsstérungen, 
lancinierende Schmerzen oder Schmerzhaftigkeit leichter Berithrung an be- 
stimmten K6rperstellen, wahrend festes Zufassen nicht schmerzhaft ist. 

Es kann auch vorkommen, dafS Pupillen und Reflexe noch véllig normal 
sind, daB aber subjektive Beschwerden, die an den FiiRen und Hinterseiten 
der Beine bestehen, ein Gefiihl von Eiskalte, kombiniert mit leichten Blasen- 
stérungen und einer Zone von Sensibilititsstérungen an der Brust, zur Fest- 
stellung der beginnenden Tabes fithren. In allen solchen Fallen ist unbedingt 
eine Lumbalpunktion vorzunehmen und bei positivem Befund natiirlich sofort 
mit einer energischen antisyphilitischen Behandlung zu beginnen. Bei Patienten, 
deren Leiden nicht rechtzeitig durch eine solche zufallige Arztliche Unier- 
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suchung entdeckt wird, pflegen schon erheblich schwerere Symptome zu 
bestehen, wenn sie den Arzt aufsuchen. Hier stehen dann im Vordergrund die 
lancinierenden Schmerzen, die meist in die Beine ausstrahlen, aber auch in 
Mundpartien, in den Armen, im After u. s. w. in Erscheinung treten kénnen. 
Daneben kommt es zu Pardsthesien, zu Kribbeln, Kaltegeftihl, aber auch zu 
brennenden und bohrenden Schmerzen. Sehr haufig klagen die Patienten 
dartiber, daB leiseste Bertthrungen, wie das Reiben der Kleider am Leibe oder 


Fig. 182. 


Ataktischer Gang bei Tabes. 


der Decke im Bett, unertragliche brennende Schmerzen verursachen, wahrend 
festes Reiben oder Zufassen nicht stort. Je nach den erkrankten Wurzeln ver- 
teilen sich die Parasthesien und lancinierenden Schmerzen verschieden. Es 
1aBt sich aber fast immer nachweisen, daB sie in ihrer Ausbreitung bestimmten 
Wurzelsegmenten entsprechen. Zu dieser Zeit finden sich auch die Blasen- 
st6rungen schon deutlich ausgepragt, daneben besteht weitgehende, oft vdllige 
Impotenz. Auch die Ataxie ist schon so ausgesprochen, da sie den Patienten 
Beschwerden verursacht. Die Patienten bemerken selbst, daB sie im Dunkeln 
unsicher gehen und daB sie am Tage auf ihre Beine sehen mtissen, um sicherer 
gehen zu kénnen. Haufig bestehen auch schon Lahmungserscheinungen der 
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Kehlkopfmuskeln und mehr oder weniger ausgesprochene trophische Stérungen. 
Man kann bei solchen Patienten die Tabes schon erkennen, wenn sie in das 
Zimmer hereinkommen. Sie kommen etwas unsicher mit stapfendem Gang, die 
Pupillen sind ganz eng, sie sprechen mit heiserer Stimme, es besteht Stridor. 
Die Gesichtsfarbe ist blaB-gelblich, die Patienten sind mager, auch eine be- 
sondere Farbung und Form der Fingernagel fallt auf. Wenn die Patienten sich 
setzen, kann man ihnen schon sagen, iiber welche Beschwerden sie klagen 
wollen. Mit der Zeit werden diese Stérungen nun ausgepragter, und es kommen 
noch neue hinzu. 

Die Parasthesien werden heftiger und treten anfallsweise auf. Es kommt 
zu ausgesprochenen Krisen. Unter ihnen spielen die gastrischen Krisen die 
erdBte Rolle. Es kommt plétzlich zu einem heftigen Schmerz in der Magen- 
gegend. Es ist, als ziehe sich der Magen zusammen, die Patienten kriimmen 
sich, gequalt von den heftigsten Schmerzen. Dann kommt es zu Erbrechen, 
schlieBlich, wenn alles, was durch. Nahrungsaufnahme in den Magen ge- 
kommen war, ausgebrochen ist, zu Erbrechen von griinlich-galligem Schleim, 
eventuell auch von Duodenalinhalt. Auch wenn nichts mehr gegessen wird, halt 
das Brechen an, die Schmerzen sind au8erordentlich qualend, die Patienten 
sehen bleich und verfallen aus. Nach Stunden, aber auch nach Tagen, gelegent- 
lich auch nach mehr als einer Woche, héren die Krisen wieder auf, um nach 
inehr oder weniger lange dauernden Zwischenraumen wieder aufzutreten. Nicht 
immer kommt es zur Entwicklung einer solch typischen Krise. Manchmal 
bestehen schon vorher langsam zunehmende Magenbeschwerden, die nur 
gelegentlich sich verschlimmern, oder es kommt zu nur einmaligem Erbrechen. 
Ahnliche Krisen kénnen auch in anderen Kérpergegenden auftreten, besonders 
peinigend sind die Mastdarmkrisen, aber auch Larynxkrisen, bei denen es zu 
Hustenanfallen mit Atemnot und Nieskrampfen kommt, kénnen die Patienten 
peinigen. Oppenheim beschrieb auch Pharynxkrisen, bei denen es zu Attacken 
von heftigen Schlingbewegungen kam. Der Anfall dauerte mehrere Minuten 
bis zu einer halben Stunde. Sehr qualend kann auch der Giirtelschmerz 
werden. Die Patienten haben das Gefiihl, als wiirde ihnen der Leib durch einen 
Girtel eingepreBt, auch hier sind die Beschwerden haufig anfallsweise erheb- 
lich schlimmer. Bei der objektiven Untersuchung findet man meistens eine 
Analgesie oder Hypalgesie im Gebiete der befallenen Dorsalwurzeln. 

Nehmen wir bei Patienten in einem derartigen Stadium eine genaue Uniter- 
suchung der Sensibilitat vor, so finden wir nicht nur die schon erwahnten 
segmentalen Ausfallserscheinungen, sondern sehr haufig auch die Symptome 
der Summation und der verlangsamten Schmerzleitung. Einzelne Stiche werden 
nicht gefthlt oder nicht als schmerzhaft gefiihlt. Wird mehrere Male hinter- 
einander gestochen, so empfinden die Patienten einen auRerordentlich schmerz- 
haften Reiz. Bei einmaligem Stich empfinden die Patienten nur eine Beriihrung 
und erst nach langerer Zeit den Schmerz. Haufig klagen die Patienten auch 


uber ein auBerst unangenehmes Jucken oder Kitzeln an bestimmten K6rper- 
stellen. 
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Eine grofe Rolle spielt nun die sich immer 
mehr ausbildende Ataxie. Die tabische Ataxie 
ist eine sensible Stérung. Sie beruht darauf, 
daB die Bewegungsempfindung immer mehr 
verloren geht und die Patienten keine sen- 
siblen Nachrichten erhalten, die sie iiber die 
Lage der Glieder orientieren und die den 
Tonus und die Eutaxie bei den Bewegungen 
regulieren. Die grobe Kraft bleibt erhalten. Die 
Patienten selbst sprechen zwar sehr haufig von 
Lahmung, dieser Ausdruck besagt aber nur, 
daB sie die Glieder nicht so bewegen kénnen, 
wie sie wollen. Gewohnlich befallt die Ataxie 
zuerst die unteren Extremitaten. Es kommt zu 
unsicherem Gang, die Fie werden stapfend 
gesetzt. Es kommt zu schleudernden, ausfahren- 
den Bewegungen. Die Patienten wissen nicht, 
wo ihre Glieder sich befinden, sie meinen, das 
Bein ist noch hinten, wahrend es sich schon vorn 
befindet. Die Unsicherheit wird oft noch sehr 


Fig. 183. 


Hypotonie und Arthropathie bei Tabes. 
Genu recurvatum. 


wesentlich erhéht, wenn eine Gefithlsstérung an der Fu sohle hinzukommt, so 
daB die Patienten auch nicht durch den Druck auf die Unterlage verwertbare 
sensible Nachrichten erhalten. Die Stérung wird noch verstarkt durch die be- 


Fig. 184. 


Hypotonie und_Arthropathie bei Tabes. 


stehende Tonusschadigung. Es besteht eine ausgesprochene Hypotonie. Der 
Verlust des normalen Tonus ist fiir die Patienten deswegen besonders deletar, 
weil gerade bei den zweigelenkigen Muskeln am Bein der normale Tonus eine 
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Koordination zwischen Hiift-, Knie- und FuBgelenksbewegungen garantiert, die 
fiir das Gehen auBerst praktisch ist. Hierauf hat neuerdings v. Baeyer wieder 
hingewiesen. Durch die Hypotonie der zweigelenkigen Muskeln geht diese 
Koordination véllig verloren, der durch den Tonus nicht mehr gebremste 
Unterschenkel schleudert beim Gehen nach vorn, beim Stehen werden die Knie 
stark nach hinten durchgedriickt. Nimmt die Ataxie weiter zu, so werden die 
ausfahrenden und schleudernden Bewegungen so stark, daB die Patienten 
zunachst nur indem sie sich an Wand und Mobeln halten, mihsam, spater 
iiberhaupt nicht mehr gehen kénnen. Beim Hinsetzen fallen die Patienten auf 
den Stuhl, beim Versuch aufzustehen kippen sie wieder zurtick, weil die 
notigen Koordinationsbewegungen (z. B. Anziehen der Unseen unter 
den Stuhl) nicht ausgefiihrt werden. 

Werden besondere Leistungen verlangt, Gehen auf dem Strich, Riickwarts- 
gehen, Gehen mit gebeugten Knien, so tritt eine beginnende Ataxie deutlich 
in Erscheinung. Die Ataxie kann, und in den spateren Stadien ist das regel- 
maBig der Fall, auch die Arme befallen. Zunachst werden dann die kleinen 
Fingerbewegungen gestért, Klavierspielen, Geigen wird unmdglich. Beim 
Schreiben zeigen sich deutlich die ausfahrenden ataktischen Striche. Spater 
werden diese Bewegungen ganz unméglich, die Ataxie macht sich auch im 
Ellenbogen und Schultergelenk bemerkbar. Die ataktische Stérung wird so 
stark, daB die Patienten nicht mehr allein trinken, nur mtthsam oder gar nicht 
mehr auBer mit dem Léffel essen kénnen, wobei sie sich stark beschmutzen, 
und das Sichanziehen zur Unmodglichkeit wird. Gewéhnlich geht der Ataxie 
der Arme die Ataxie der Beine voraus, es kommt aber, wenn der tabische 
ProzeB im Halsmark anfangt, auch vor, daB die Arme zuerst befallen werden. 

Gleichzeitig mit der Ataxie 1aBt sich die Stérung in der Bewegungs- 
emptindung (gewohnlich sagt man weniger richtig Stérung des Lagegefiihls) 
nachweisen. Die Untersuchungstechnik ist hier weniger fein, so da8 bei 
beginnender Ataxie der unteren Extremitat manchmal noch intakte Bewegungs- 
emptindungen der Zehengelenke auch bei kleinen Bewegungen gefunden werden. 
Spater ist diese Stérung aber immer nachweisbar, Bei ausgesprochener Ataxie 
findet man vollige Aufhebung der Bewegungsempfindung in allen Gelenken. 
Bei geschlossenen Augen kann man das gestreckte Bein im Hiiftgelenk weit 
ausfahrend bewegen, ohne daB die Patienten anzugeben vermégen, wo es sich 
befindet. Eine wertvolle Untersuchungsmethode hat v. Baeyer angegeben. 
Wenn man den Finger fest auf die Haut driickt und dann die Haut etwas 
nach oben, unten oder seitlich verschiebt, so vermag der Gesunde die Richtung 
dieser Verschiebung bei geschlossenen Augen anzugeben, der Patient mit 
Stérungen der Bewegungsempfindungen dagegen nicht. Auf diese Weise 1ABt 
sich zeigen, daB auch die Stérung der Bewegungsempfindung radikular an- 
geordnet ist. 

Ziemlich frih machen sich gewohnlich auch trophische Stérungen 
bemerkbar. Haufig sind die Patienten trotz reichlicher Nahrungsaufnahme auf- 
fallig mager (ich sah aber auch Fettsucht). Die Fingernagel sind trocken und 
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Fig. 185. Fig. 186. 


Tabische Arthropathie im rechten Knie. Tabische Arthropathie im rechten Kniegelenk. 
Fig. 187. 


»Mal perforant“ bei Tabes. 
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briichig, die Hautfarbe ist gelblich, auch die Haut zeigt sich verandert, trocken 
und etwas glanzend. Daneben treten aber ausgesprochene trophische Storungen 
auf. von denen besonders die tabischen Geschwiire am FuB von jeher die Auf- 
merkeamkelt der Beobachter erregt haben. Sie sind als ,,mal perforant“ in der 
Literatur beschrieben worden (Fig. 187). Es ist zweifellos, daB haufig periphere 


Fig. 188. 


Arthropathie bei Tabes im rechten Kniegelenk. Entziindliches 
Stadium. Schwellung des rechten Unterschenkels und FuBes. 


Schadigungen, die die Patienten infolge ihrer Sensibilitatsstérungen nicht be- 
merken, also vernachlassigte Verletzungen, den AnstoB zu ihrer Entwicklung 
geben. Der progressive Verlauf und ihr refraktares Verhalten gegen die iibliche 
Wundbehandlung beweisen aber, daB es sich auch noch um echte trophische 
Stérungen handeln muB. Zweifellos handelt es sich um Stérungen in der Blut- 


circulation, die durch eine Mitbeteiligung des Sympathicus an dem Krankheits- 
prozeB erklart werden. 
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Auch an den Knochen und Gelenken spielen trophische Stérungen eine 
groBe Rolle. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB auch hier die Beteiligung 
des Sympathicus eine Rolle spielt. Die Knochen werden besonders briichig. 
Durch die Ataxie sind die Patienten besonders leicht Sten und auch Fallen 
ausgesetzt. So kommt es bei den briichigen Knochen leicht zu Briichen, Infrak- 
tionen oder Absprengungen von Gelenkteilen und damit zur Entwicklung von 


Fig. 189. 


Tabische Arthropathie im linken Kniegelenk. 


Arthropathien. Die Patienten bemerken manchmal die leichte Gewaltwirkung, 
die zu derartigen Knochenschadigungen fihrt, gar nicht. Man spricht dann 
von Spontanfrakturen. Besonders am Kniegelenk, aber auch an allen anderen 
Gelenken kénnen Arthropathien zu erheblichen Deformitaten fithren. Das Knie- 
gelenk schwillt an, es scheint sich zunachst nur um eine Fliissigkeits- 
ansammlung zu handeln, dann entstehen aber bedeutende Knochenwucherungen 
und Deformitaten, so daB das Gelenk total verunstaltet erscheint und der Unter- 
schenkel in eine ganz falsche Lage gertickt wird. Meist entsteht dieser Zustand 
ganz allmahlich, ohne daB eine Rotung, Fieber oder Schmerzen eintreten. In 
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einigen Fallen werden aber auch Rotungen und Schmerzen beobachtet. Auch 
die Wirbelgelenke kénnen, wie ich gesehen habe, von solchen Arthropathien 
befallen werden. 

Storungen des sympathischen Systems spielen tberhaupt 
eine groBere Rolle bei der Tabes, als im allgemeinen angenommen wird. Neben 
den schon erwahnten Nigelerkrankungen, die in manchen Fallen einen erheb- 
lichen Grad annehmen kénnen, kommt es zu Stérungen der Schweifsekretion 
oder zu spastischen Zustainden in den BlutgefaBen, die zu vasomotorischen 
trophischen Stérungen filhren kénnen, aber auch krisenartig auftreten. Auch 


Fig. 190. Fig. 191. 
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die gastrischen Krisen scheinen mit derartigen Stérungen im sympathischen 
System zusammenzuhangen. Nicht selten namlich findet man bei gastrischen 
Krisen Magen- oder Duodenalgeschwiire, so daB es nahe liegt, an spastische 
Zustande der BlutgefaBe in dieser Gegend zu denken. Sehr haufig finden wir 
auch den Vagus beteiligt. Es ist natiirlich unméglich, bei diesen Stérungen des 
autonomen Systems die Beteiligung des Vagus und Sympathicus auseinander- 
zuhalten. Haufig jedenfalls sind Pulsbeschleunigungen und Arhythmien, auch 
Anfalle von Angina pectoris und Beklemmungen, aber auch Paleverne 
samung wird beobachtet. ‘ 

: Wie schon erwahnt, treten Blasenstérungen leichterer Art schon sehr 
haufig als Friihsymptom auf. Im weiteren Verlauf treten die Blasenstérungen 
regelmaBig in Erscheinung. Fast immer ist die Entwicklung so, wie schon 
angedeutet wurde. Zunachst erschwertes Urinlassen, spater inbonunea. Im 
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weiteren Verlauf kann es auch zu sehr schweren Stérungen, zu volliger Harn- 
verhaltung, kommen. Gewohnlich bilden sich diese Symptome aber nach relativ 
kurzer Zeit wieder so weit zuriick, daB dauerndes Katheterisieren nicht mehr 
notig ist. 

Die Stuhlbeschwerden behindern die Patienten gewohnlich weniger. 
Meistens besteht Stuhlverstopfung. In schwereren Fallen kann es, gewohnlich 
auch nur voriibergehend, zu Incontinentia alvi kommen. 

Die Potenz pflegt in vielen Fallen auch schon sehr frith zu leiden. Bei 
weiter vorgeschrittenen Fallen kommt es zu vélliger Impotenz. Es kann auch 
zu Ejaculationen ohne Empfindung kommen, auch Priapismus ohne Wollust- 
gefiihl, der dann bald in Impotenz iiberzugehen pflegt, kommt vor. Mit allen 
diesen Stérungen kénnen auch AuBere Sensibilitatsstérungen einhergehen. 
Haufig wird geklagt, daB die Patienten das Durchtreten des Harns durch die 
Harnrohre nicht fihlen. 

Gar nicht selten findet man bei Tabes, wohl als Folge der Erkrankung 
der Spinalganglien, einen Herpes zoster, der an den verschiedensten K6rper- 
’ stellen auftreten kann und deutlich radikulare Anordnung zeigt. 

Bei Patienten, die das Bild einer so weit vorgeschrittenen Tabes darbieten, 
vermissen wir fast nie Symptome von seiten der Hirnnerven. Am haufigsten 
sind die Augenmuskelnerven befallen (manchmal ist dies auch das erste 
Symptom!). Die Lahmungen sind oft zunachst fliichtiger Natur. Es kommt 
zu einer vortibergehenden Ptosis, zu einer Lahmung des Abducens einerseits 
oder beiderseits, die wieder zurtickgeht, dazu kommen Lahmungserscheinungen 
von einigen anderen Oculomotoriusdsten oder auch aller. Bald kommt es aber 
zu dauernden Augenmuskellahmungen. Sehr haufig, wie schon erwahnt, sind 
die Pupillen stark verengt. Die stark verengten Pupillen, bei denen man eine 
weitere Verengerung kaum mehr fiir méglich halten wirde, verengern sich 
aber gewohnlich doch noch etwas bei Lichteinfall. Manchmal kommt es zu 
einer kompletten Ophthalmoplegie. Eine isolierte Ophthalmoplegia interna 
kommt ebenfalls vor. Nach Uhthoff liegt ihr nur ausnahmsweise Tabes zu 
grunde. Haufig kann man nachweisen, daB die Augenmuskellahmungen aut 
einer Erkrankung des peripheren Stammes der betreffenden Nerven beruhen, 
man findet namlich die eigenartigen, schon bei der Lues cerebri beschriebenen 
Mitbewegungen, die nur durch aberrierende Fasern aus dem centralen Stumpf 
des sich regenerierenden peripheren Nerven erklart werden kénnen. Schon aus 
dieser Tatsache erkennen wir die Schwierigkeit der Abgrenzung der Tabes 
gegeniiber der Lues cerebrospinalis, denn mit dem besten Willen kann eine 
starke Heilungstendenz zeigende Erkrankung peripherer Hirnnerven nicht als 
die Folge einer primaren degenerativen Systemerkrankung aufgefaBt werden. 

Wir finden aber nicht nur die Augenmuskeln erkrankt, sondern haufig 
auch den Trigeminus. Hier kommt es zu ausgesprochenen Analgesien, aber 
auch zu Reizerscheinungen mit Schmerzanfallen, Pardsthesien, Kribbeln im 
Mund und Zahnfleisch u. s. w. Haufig halten sich die Sensibilitatsstérungen 
an die Verteilung der peripheren Aste. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 54 
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Man kann aber auch ringférmige Stérungen um den Mund finden, die 
in ihrer Ausdehnung der Sensibilitatsstérung bei Syringobulbie ahneln. Aller- 
dings ist gewohnlich wie tiberhaupt bei der Tabes der Temperatursinn am 
wenigsten oder gar nicht befallen. Haufig kommt es auch zu trophischen 
Stérungen im Bereich des Trigeminus. Diese pfilegen allerdings keinen selir 
erheblichen Grad anzunehmen. Es kommt zu Zahnausfallen. Schwerere 
Storungen, wie Hemiatrophia facialis, Geschwiirsbildungen im Gesicht oder 
Keratitis neuroparalytica habe ich nie gesehen, 
auch Oppenheim gibt an, daB er derartige 
Stérungen nur héchst selten gesehen habe. Ge- 
schmacksstérungen und Geschmacksparasthesien 
beobachtete ich haufiger, ebenso eine Beteiligung 
des motorischen Trigeminus, wobei es zu schwerer 
Lahmung und Atrophie kommen kann. 

Die haufige Beteiligung des Opticus wurde 
schon erwahnt. Auffallig ist, daB diese Er- 
krankung des Sehnerven, die regelmaBig mit 
einem Verlust der Farbenempfindung beginnt, 
sehr friihzeitig auftreten und aufergewohnlich 
schnell verlaufen kann, obwohl auch nicht selten 
Falle beobachtet werden, bei denen die Atrophie 
erst nach Jahren zur Erblindung fihrt. Es gibt 
Falle, bei denen die Opticusatrophie das erste 
Symptom ist und bei denen jahrelang nachher 
kein neues Symptom hinzutritt. Die Frage zu 
diskutieren, ob solche Falle zur Tabes gehéren 
oder nicht, scheint mir ganzlich tberfliissig. Ob- 
woh! die Opticusatrophie haufig einseitig beginnt, 
erkrankt, falls eine rechtzeitige energische Therapie 
dies nicht verhindert, regelmafBig auch das andere 
Auge. 

Panneger ie Pocetncecein Take Neben dem Vagus, von dem wir schon ge- 

2 LEN TOISe sprochen haben, ist auch der Accessorius haufig 

beteiligt. Es kommt zu Gaumensegellahmungen 
und besonders haufig zu Stimmbandlahmungen, wobei die Stimmbanderweiterer 
mit Vorliebe befallen werden, so daB eine charakteristische Verengerung der 
Stimmbander entsteht, die zu Stridor fiihrt. Neben diesen am hdaufigsten be- 
fallenen Hirnnerven kénnen aber auch alle anderen Hirnnerven befallen sein, 
genau wie wir es bei der Lues cerebri beschrieben haben. Je weitherziger man 
mit der Diagnose ,,Tabes“ ist, desto haufiger wird man auch z. B. Stérungen 
des Acusticus oder Vestibularis diagnostizieren. 

Im weiteren Verlauf des tabischen Bildes kénnen nun noch eine Reihe von 
Stérungen auftreten, die auf eine Erkrankung anderer Teile des Central- 
nervensystems und der austretenden Wurzeln hinweisen. Unter der Herrschaft 


Fig. 192. 
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der Vorstellung, daB die Tabes ein specifischer Proze8 sei, trug man kein 
Bedenken, solche Symptome auch ohne weiteres als tabische aufzufassen und 
dann z. B. vom Ubergreifen des tabischen Prozesses auf die Vorderhérner zu 
sprechen. Derartige Falle sprechen aber viel mehr dafiir, daB der chronische 
syphilitische ProzeB, der die tabischen Symptome verursacht, sich nicht an 
anatomische Systeme halt. Die haufigsten derartigen Symptome, die noch zu 
der Tabes gerechnet werden, sind periphere Muskellahmungen, besonders 
Peronauslahmungen, aber auch Lahmungen des Ulnaris und anderer Nerven. 
Manchmal kommen diese auf rein peripherem Wege zu stande durch Zerrungen 
oder Druck z. B. bei ausfahrenden ataktischen Bewegungen oder auch infolge 
von Druck bei Arthropathien. In anderen Fallen aber finden wir eine Ver- 
teilung wie bei Plexuslahmungen und wir miissen annehmen, daB die Ursache 
eine Erkrankung der vorderen Wurzeln ist. Gar nicht so selten beobachtet man 
auch chronische fortschreitende Muskelatrophief, die haufig in den kleinen 
Handmuskeln beginnen. Sie gleichen ganz den Fallen von schon erwahnter 
spinaler Muskelatrophie, und wahrscheinlich liegt ihnen die gleiche anatomi- 
sche Erkrankung der Vorderhérner zu grunde. 

Weiterhin sind bei Tabes auch Ohnmachtsanfalle, vortitbergehende Krampf- 
anfalle und sich mehr oder weniger rasch zurtickbildende apoplektische Insulte 
beschrieben worden. 

DaB es sich hier um syphilitische HirngefaBerkrankungen handelt, kann 
nicht bezweifelt werden. In seltenen Fallen kénnen auch derartige Insulte ein 
Anzeichen dafiir sein, daB sich neben dem tabischen ProzeB eine Paralyse 
entwickelt. . 

Therapie vgl. am Schlusse der Arbeit. 


VII. Congenitale Syphilis. 
a) Atiologie und Vorkommen. 


Da die Syphilis eine durch einen Infektionserreger hervorgerufene Krank- 
heit ist, k6nnen wir nicht von hereditérer Syphilis sprechen. Die Infektion kann 
intrauterin von der Mutter aus erfolgen, es kann aber der Infektionserreger 
auch durch den Samen in das miitterliche Ei gebracht werden und so die ent- 
stehende Frucht anstecken. In vielen Fallen erfolgt die Infektion erst bei der 
Geburt selbst, bei der ja reichlich Gelegenheit gegeben ist, daB der etwa im 
Geburtskanal angesiedelte Infektionserreger auf das durchtretende Kind tiber- 
tragen wird. Selbstverstandlich kann eine Infektion auch kurz nach der Geburt 
stattfinden. Manchmal wird die Infektionsquelle spater entdeckt, manchmal 
kann sie auch den Eltern trotz richtiger Behandlung des Kindes unbekannt 
bleiben. In vielen Fallen wird die Syphilis durch Ammen oder dadurch, daB 
gesunde Miitter ein syphilitisches Kind angelegt haben, durch die Brust auf 
die Kinder iibertragen. Von hereditaérer Syphilis kinnte man nur in denjenigen 
Fallen sprechen, wo infolge einer syphilitischen Infektion des vaterlichen oder 
miitterlichen Organismus ein minderwertiges Ei oder ein minderwertiges 

aye 
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Spermatozoon entstanden ist, die selbst aber nicht syphilitisch sind, die aber 
als Ursache dafiir angesprochen werden miissen, daB ein nicht vollwertiger 
oder krankhafter Organismus entsteht. Es ist wahrscheinlich, daB es auf diesem 
Wege zur Entstehung von minderwertigen Individuen kommen kann, bewiesen 
ist dies aber noch nicht. 

Uber die Geschichte der congenitalen Syphilis hat Heubner in Gerhards 
Handbuch der Kinderkrankheiten berichtet. Er wies nach, da8 man schon 
nach der Einschleppung der Syphilis in Europa gegen Ende des 15. Jahr- 
hunderts wuBte, daB auch das Kind der Seuche zum Opfer fallt. Seit der 
Entdeckung der Spirochaeta pallida sind die Verhaltnisse ja leicht verstandlich, 
so daB es nicht notig erscheint, hier auf die fritheren Irrtiimer einzugehen. 
Es kann heutzutage nicht mehr bezweifelt werden, daB es ein Gesundbleiben 
von Miittern congenital syphilitischer Kinder nicht gibt. Praktisch ist es auch 
so, daB die congenital syphilitischen Kinder die Syphilis stets durch die Mutter 
bekommen, wenn auch am haufigsten die Quelle der Infektion beim Vater zu 
suchen ist. Es ist leicht verstandlich, daB es relativ nebensdchlich ist, ob die 
elterliche Syphilis zur Zeit der Zeugung sich gerade durch ausgesprochene 
Symptome bemerkbar machte. Sehr oft entsteht die congenitale Syphilis, 
wahrend die Eltern sich in einem latenten Stadium befinden. Es ist auch klar, 
da8B die Gefahr fiir das entstehende Kind um so gréfer ist, je frischer die Lues 
der Eltern ist. Bis zum Ablauf des dritten Jahres nach der Infektion ist die 
Gefahr der Ubertragung auf das Kind besonders gro, aber auch nach langem 
Bestehen der Krankheit kann noch eine Ubertragung stattfinden. Fournier hat 
dies nach 15jahriger Dauer gesehen. Es werden sogar noch spatere Zahlen 
angegeben. Hierbei mu8 man aber an die Méglichkeit einer Reinfektion denken, 
obwohl der alte Lehrsatz Fourniers, daB ein gesundes Kind kein Freibrief fir 
die Zukunft sei, seine Giiltigkeit behalt. Zwischen einer Reihe gesunder Kinder 
kann sich ein krankes einschieben, zwischen kranken Kindern ein gesundes 
geboren werden. Die haufigste Reihenfolge ist allerdings folgende: Abort, 
Frihgeburt, totfaule Kinder, Friihgeburt syphilitischer Kinder, rechtzeitige 
Geburt syphilitischer, rechtzeitige Geburt spater syphilitisch werdender, endlich 
rechtzeitige Geburt gesund bleibender Kinder. Die Gefahr, daB hereditar 
syphilitische Kinder nervenkrank werden kénnen, scheint besonders groB zu 
sein. Rumpf hatte 1889 gefunden, daB sich das Nervensystem mit 13°/, an 
den hereditar syphilitischen Symptomen beteilige. Hochsinger berichtete 1911, 
daB von 208 langer als 4 Jahre in Beobachtung gebliebenen syphilitischen 
Sauglingen trotz Behandlung spater 89 (43°/,) nervenkrank geworden sind. 

Interessant ist auch die Statistik Hochsingers aus dem Jahre 1910, in 
der er die Schicksale von Kindern mitteilt, die er wahrend 4—29 Jahren be- 
obachtet hatte und die von 134 syphilitisch infizierten Miittern stammten. Es 
handelte sich um 569 Geburten, darunter waren 253 Totgeburten, 263 lebende 
syphilitische und 53 nichtsyphilitische Kinder. Von den 53 von Lues ver- 
schonten Kindern blieben 28 abnorm schwachlich, neurasthenisch, mit habi- 
tuellem Kopfschmerz behaftet. 
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Wenn die Erscheinungen der Syphilis nicht sofort nach der Geburt auf- 
treten, spricht man von Syphilis tarda. In den meisten Fallen wird es aller- 
dings wohl so sein, daB gleich nach der Geburt aufgetretene Erscheinungen 
nur leicht gewesen und iibersehen worden sind, so daB es wenig Zweck hat, 
Zahlen fiir das Auftreten der Syphilis tarda anzugeben. Fournier steckt die 
Grenzen sehr weit, namlich zwischen dem 3. und 28. Lebensjahr. Mir scheint, 
daB so spate Zahlen wie das 28, Jahr (manche Autoren gehen noch weiter!) 
niemals bewiesen werden kénnen. Viel wahrscheinlicher ist es, daB es sich 
in solchen Fallen nicht um eine congenitale, sondern um eine spater erworbene 
Infektion handelt. 


b) Pathologische Anatomie. 


Bei firth verstorbenen congenital syphilitischen Kindern findet man 
syphilitische Veranderungen in allen Organen, was verstandlich erscheint, 
wenn man sich daran erinnert, daB8 in totfaulen Friichten die Spirochate 
tiberall massenhaft gefunden wird, auch in gesund erscheinenden Organen. 
Ranke fand unter 12 Gehirnen von Lues congenita nur in 3 keine Spiro- 
chaten. Die genauere Untersuchung dieser Hirne in Alzheimers Labarotorium 
ergab in allen Fallen Endarteriitis, in den meisten Fallen waren auch 
kleine Herde und Blutungen in. der Rinde, im Kleinhirn und im Hirn- 
stamm nachweisbar. Die Pia war weitgehend infiltriert. In ihren GefaBen 
wurden zwischen den Endothelien massenhaft Spirochaten gefunden, aber 
auch in der Muscularis und Adventitia der endarteriitisch veranderten 
GefaBe fand sich der Syphiliserreger. Von Stellen besonders schwerer pialer 
Wucherung aus sah Ranke die Spirochate in die oberen Schichten der Hirn- 
rinde eindringen und dort Wucherungen der randstandigen Glia und Pro- 
liferationserscheinungen der GefaBe verursachen. Im nervésen Gewebe waren 
die Nervenzellen in groBer Anzahl zu grunde gegangen. Die Spirochaten 
wandern teils den Lymphscheiden entlang, aber auch direkt von der Pia und 
auf dem Wege der austretenden Nervenwurzeln in das Centralnervensystem 
ein. Die Anwesenheit der Parasiten im nervésen Gewebe fiihrt zu histologisch 
recht verschiedenartigen Reaktionen, bei denen teils die proliferativen, teils die 
degenerativen Veranderungen mehr hervortreten. Mit den Gummen der Tertiar- 
periode beim Erwachsenen konnten sie nicht verglichen werden, da diese 
letzteren nur vereinzelte Spirochaten beherbergen, wahrend hier die Herde eine 
Reaktion auf die massenhafte Uberschwemmung mit Spirochaten darstellten. 

Ahnliche Veranderungen am Gehirn fand Tohu Fuku am Riickenmark 
syphilitischer Neugeborener. 

Seit langer Zeit ist bekannt, daB bei syphilitischen Neugeborenen sehr 
haufig Hydrocephalus beobachtet wird. Hochsinger fand den Hydrocephalus 
bei 9°/, von hereditaérer Frithsyphilis. Da die Schadigungen ein in der Ent- 
wicklung befindliches Nervensystem treffen, bedingen sie sehr viel schwerer 
wiegende Folgen als beim Erwachsenen. Es kann zu den verschiedensten 
Formen von Entwicklungsstérungen kommen. 
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Nicht selten wird die Gegend des 3. Ventrikels und der Hypophyse be- 
fallen, so daB es zu Bildern endokriner Insuffizienz besonders vom hypo- 
physaéren Typus kommt. . 

Gewohnlich findet man bei der Lues congenita die Veranderungen sowoh! 
im Hirn als im Riickenmark deutlich ausgepragt. 


c) Symptomatologie. 


Das klinische Bild ist natiirlich ein sehr mannigfaltiges. Es entspricht 
aber im wesentlichen den beim Erwachsenen beschriebenen Bildern. Wie 
schon erwahnt, treten die Zeichen der Erkrankung gewohnlich schon im 
ersten Lebensabschnitt hervor. Manchmal aber machen sie sich erst in 
der Pubertatszeit bemerkbar. In diesen letzteren Fallen sind die ersten 
Zeichen der Lues cerebrospinalis oft nicht leicht zu finden. Manchmal ist 
eine reflektorische Pupillenstarre das einzige Zeichen. Im weiteren Verlauf 
kommen dann haufig schnell aufeinanderfolgend neue Symptome hinzu, die 
die Diagnose sichern. Die reflektorische Pupillenstarre kann, aber braucht 
natiirlich keineswegs das erste Zeichen einer juvenilen progressiven Paralyse zu 
sein. Die auf dem Boden der congenitalen Syphilis entstandenen Krankheiten 
kénnen ganz anderen Krankheiten gleichen. Man muB deshalb, z. B. besonders 
bei Hydrocephalus und genuiner Epilepsie, immer an.die Moéglichkeit einer 
congenitalen Syphilis denken. 

Auch unter Taubstummen, Hoérstummen und angeboren schwachsinnigen 
Kindern sind viele auf dem Boden der congenitalen Syphilis erkrankt. Im 
hoheren Alter kann das Bild der juvenilen Tabes zu stande kommen. Auch 
hier finden wir das Bild der genuinen Hirnnervenatrophie, ohne daB andere 
tabische Zeichen vorhanden sein miissen. Ich sah auch eine Posticuslahmung 
bei einem Knaben, der vorher eine Hemiplegie infolge Endarteriitis erlitten 
hatte. Die Stimmbandverengerung war so stark, daB Tracheotomie ausgefithrt 
und standig eine Kantile getragen werden muBte. 

Auch das Bild der juvenilen Paralyse kann durch specifisch syphilitische 
Veranderungen vorgetauscht werden. Die Diagnose ist dann nur durch den 
Verlauf zu stellen. 

Unter den chronisch verlaufenden Formen finden wir nicht selten das 
Bild der Littleschen Krankheit (man denke an die syphilitische Friihgeburt!) 
oder der Friedreichschen Ataxie. 

Unter den Kindern syphilitischer Eltern findet man, wie schon erwahnt, 
haufig konstitutionell, kérperlich und psychisch minderwertige. Bei vielen 
psychopathischen Kindern, solchen, die an ethischen Defekten, perversen 
sexuellen Neigungen, Phobien, poriomanischen Zustanden, Stimmungs- 
schwankungen leiden, findet man Syphilis der Eltern. Natiirlich ist in diesen 
Fallen der Nachweis, daB es sich wirklich um die Folgen einer congenitalen 
Lues oder einer Keimschadigung durch Lues handelt, im einzelnen nie mit 
Sicherheit zu fithren. Bei der Haufigkeit derartiger psychopathischer Zustande 
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bei Kindern, in deren Anamnese sich Syphilis der Eltern findet, ist an dem 
Zusammenhang kaum zu zweifeln. 

Die erwahnten Charakterveranderungen kénnen schon frih zur Be 
obachtung kommen, manchmal treten sie aber erst gegen das Pubertatsalter 
deutlich in Erscheinung. Wir finden nicht nur sexuelle Friihreife, sondern im 
Gegenteil auch Infantilismus auf dem Boden hereditadrer syphilitischer In- 
fektionen. 


d) Diagnose. 


Neben der Feststellung der Anamnese ist der Nachweis anderer hereditarer 
syphilitischer Symptome vor allem wichtig. Die sichersten Zeichen sind: 

1. die sog. olympische Stirn, das Caput natiforme (Parrot), bei dem 
die Tubera frontalia und parietalia aufgetrieben sind, wahrend zwischen ihnen 
in der Mittellinie eine Einkerbung bestehen bleibt, die mit der Intergluteal- 
spalte verglichen wird. 

2. Die Sabelform der Tibia. Die Krimmung hat ihre Konvexitat nach vorn. 

3. Zahnveranderungen. Am wichtigsten ist die Erosion des ersten groBen 
Molarzahnes, die unteren ?/, bis */, des Zahnes sind gut erhalten, wahrend 
der Zahnkopf atrophiert und usuriert erscheint. Die Hutchinsonschen Zahne 
sind nach Hochsinger (eine Ansicht die auch Heubner und andere vertreten) 
nicht charakteristisch fiir Syphilis. Haufig findet man bei angeborener Syphilis 
auch Plattennase und sog. Lorgnettennase; bei letzterer sieht es so aus, als sei 
der untere Teil der Nase in der oberen hineingeschoben. 

Die von Graves beschriebene Scapula scaphoidea (der innere Rand des 
Schulterblattes ist konkav, die Spina scapulae bildet einen rechten Winkel [nicht 
stumpfen] mit dem inneren Rand) ist nicht pathognomonisch fiir Syphilis. 

Von besonderer Bedeutung sind nattirlich Residuen echt syphilitischer 
Erkrankungen, wie strahlige Narben um die Korperéffnungen, besonders die 
von der Mundlippe in die Gesichtshaut iibergreifenden Narben. In vielen 
Fallen kann die Untersuchung des Blutes und des Liquors Aufklarung geben. 
Man muB aber immer daran denken, daB einerseits dieser Befundaufweis tat- 
sAchlicher Syphilis negativ sein kann und da anderseits der Nachweis der 
Syphilis noch nicht beweist, daB die Krankheit auch wirklich auf Syphilis 
beruht. 


VIII. Paralyse. 
a) Pathologische Anatomie und Pathogenese. 


Die progressive Paralyse. Unter allen syphilitischen Erkran- 
kungen des Centralnervensystems nimmt die progressive Paralyse eine Sonder- 
stellung ein. Sie unterscheidet sich sowohl klinisch als auch pathologisch- 
anatomisch deutlich von allen bisher besprochenen Krankheitsbildern. Da auch 
die specifische Therapie nichts Wesentliches leistet, ist es kein Wunder, dab 
man noch, als man schon erkannt hatte, daS die progressive Paralyse auf dem 
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Boden der Syphilis entsteht, glaubte, es nicht mit einer direkten Syphilisfolge, 
sondern mit einer indirekten, einer sog. Metasyphilis, zu tun haben. Diese 
Ansicht nun wurde allerdings bald erschiittert, zunachst durch den Nachweis, 
da in Blut und Liquor selbst positive Wassermann-Reaktion auitritt, und dann 
durch die Feststellung, daB der Erreger der Syphilis bei Paralyse in der grauen 
Hirnrinde selbst zu finden ist. 

Im Jahre 1913 publizierte Noguchi, daB er gemeinsam mit Moore in 
70 Fallen von Paralyse 12mal die Spirochaeta pallida gefunden habe. In einer 
zweiten Publikation berichtete er iiber das Resultat von im ganzen 200 Fallen. 
Unter diesen wurde bei 48 der Syphiliserreger nachgewiesen. Noguchi stellte 
seine Praparate auch europdischen Forschern zur Verfiigung. Die Durchsicht 
ergab, daB trotz der Schwierigkeit, die silberimpragnierten Spirochaten 
zwischen den ebenfalls silberimpragnierten Nervenfasern zu erkennen, die 
Befunde Noguchis zweifellos richtig waren. DaB der Nachweis der Spirochate 
bisher nicht gegliickt war, lag an dem Nachteil der Silberimpragnierungs- 
methode, Spirochaten und Nervengewebe gemeinsam zu impragnieren. Es 
gehdrte so eine ungeheure Geduld dazu, die Spirochate zu finden. 

Die Befunde wurden bald auch von anderen Autoren bestatigt; zunachst 
von Pierre Marie, Levaditi und Barkowski. Da ich selbst bei der Durchsicht 
von silberimpragnierten Paralyseschnitten zunachst kein Gltick hatte, wandte 
ich eine leichter zum Ziele fihrende Methode an, die mir gleichzeitig die 
Méglichkeit zu bieten schien, Naheres titber die Besonderheiten der Paralyse- 
spirochate zu erfahren. Ich gewann mittels Hirnpunktion Hirnrindenpartikel 
von Paralytikern und untersuchte diese gemeinsam mit Tomaczewski im 
Dunkelfeld. Es gelang uns, gleich in den ersten beiden punktierten Fallen 
lebende Spirochaten nachzuweisen. Dieser Spirochatennachweis stellte die erste 
Bestatigung der Noguchischen Befunde in Deutschland dar (D. med. Woch. 
1913, S, 1237). Diese Untersuchung wurde fortgefiihrt und das spirochaten- 
haltige Material auf Kaninchen und Affen iiberimpft. 

Im Jahre 1914 berichteten wir tiber die Resultate (D. med. Woch. 1914, 
Nr. 14); 

In 61 untersuchten Fallen fanden wir Spirochaten 27mal, d. h. bei 44°/,. 
11mal fanden wir zahlreiche Spirochaten, zum Teil so zahlreich wie in den 
spirochatenreichen Krankheitsherden der primaren, sekundaren und con- 
genitalen Syphilis. In 16 Fallen muBten wir aber erst viele Praparate langere 
Zeit (1—2 Stunden) durchsuchen, bis wir eine oder einige wenige Spirochaten 
auffanden. Es zeigte sich, daB die von uns angewandte Untersuchungs- 
methode mittels des Dunkelfeldes derjenigen Noguchis in mancher Beziehung 
berlegen war. Obwohl nur kleinste Teilchen der Hirnrinde untersucht wurden, 
war unsere Prozentzahl positiver Spirochatenbefunde die hdchste bisher 
gefundene und fast doppelt so groB wie die Noguchis. Beriticksichtigt man, 
daB in vielen Fallen nur im Punktionsmaterial einer Hemisphare Spirochaten 
gefunden wurden, und zuweilen nur-in einem von mehreren Hirncylindern 
aus demselben Bohrloch, so ist die Annahme erlaubt, daB auch in den 
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Fig. 193. 


Paralyse. Spirochatenfarbung nach Jafnel. Spirochaten diffus in der Venen- 
substanz verbreitet, daneben besonders starke Anhaufung um die GefaBe. 


Paralyse. GroBhirnrinde. Spirochatenfarbung nach Jaknel. Spirochaten diffus 
in der grauen Substanz verbreitet. 
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negativen Fallen der Spirochatennachweis in Hirncylindern von anderen Stellen 
schlieBlich gelungen ware. Wir hatten so aber nicht nur wahrscheinlich gemacht, 
daB die Spirochate in allen Fallen von Paralyse vorhanden ist, sondern auch 
nachgewiesen, daB sich im Paralytikerhirn an manchen Stellen die Spirochaten 
in erstaunlicher Massenhaftigkeit vorfinden. Diese beiden Tatsachen wurden 
seit dem Jahre 1917 durch die schénen Untersuchungen Jahnels bestatigt. 

Jahnel fand eine verbesserte Farbemethode, durch die es gelingt, nach der 
Silberimpragnierung des Gewebes die Nervenfibrillen vom Silber zu befreien, 
so daB nunmehr die schwarz impragnierten Spirochaten auf dem gelblichen 
Grund leicht sichtbar sind. Es zeigte sich nun, daB die Spirochaten diffus in 
der Hirnrinde verteilt vorkommen. An manchen Stellen werden sie massenhaft 
gefunden, an anderen nur vereinzelt. An manchen Stellen kann man die 
Spirochaten in dicken Wallbildungen um die GefaBe der Hirnrinde sehen, doch 
ist dies keineswegs eine regelmaBige Erscheinung. Die Ja/nelsche Farbe- 
methode zeigte, was unsere Dunkelfeldmethode nicht vermocht hatte, die 
genaue Lage der Spirochate in der erkrankten Hirnrinde. Sie besatigte, was 
auch wir schon gefunden hatten, daB® die Spirochate im wesentlichen in der 
Hirnrinde selbst mit Ausnahme der obersten Schicht vorkommt, und daB kein 
bestimmtes Verhaltnis zwischen der Zahl der Spirochaten und dem klinischen 
Verlauf besteht, mit der Ausnahme, daf®B es sich doch entgegen unserer ersten 
Annahme zu bestatigen scheint, da8 im paralytischen Anfall eine besonders 
starke Vermehrung der Spirochaten nachweisbar ist. Unsere Dunkelfeldmethode 
erlaubte die Spirochaten lebendig zu beobachten, sie zeigten durchaus den 
Typus der Spirochaeta pallida ohne irgendwelche Besonderheiten. Ich kann 
den Ausfithrungen Jahnels, der bei seinen silberimpragnierten Spirochaten 
auf das Vorhandensein von Degenerationsformen bei Paralyse besonderen Wert 
legt, keine besondere Beweiskraft beimessen, denn bei dem ganzen Verhalten 
der Spirochaten in der Paralytikerhirnrinde mu darauf geschlossen werden, 
da sich diese Infektionserreger sehr rasch und energisch vermehren, bei einer 
nur relativ kurzen Lebensdauer des einzelnen Individuums, so daB es, wie 
man gesagt hat, zu einem Abgrasen der Hirnrinde kommt, wobei natiirlich 
auch immer absterbende Spirochaten vorhanden sein miissen. 

Durch die Farbetechnik Jahnels sowie durch seine eigenen Unter- 
suchungen, die durch viele andere bestatigt und erganzt wurden, sind wir 
jetzt tiber das Vorkommen der Spirochate bei Paralyse gut unterrichtet. Es 
kann keinem Zweifel mehr unterliegen, da® die pathologisch-anatomischen Ver- 
anderungen bei der Paralyse an Ort und Stelle durch die Einwirkung des 
Syphiliserregers hervorgerufen werden. Dabei hat Hauptmann durchaus recht, 
daB wir eine lokale Kongruenz zwischen Nachweis von Spirochaten und 
Gewebsveranderungen nicht erwarten miissen, weil wir iber die Art und 
Schnelligkeit des schon erwahnten Wanderns der Spirochaten noch nichts 
Genaues wissen. 

Das charakteristische pathologisch-anatomische Bild der Paralyse war 
besonders durch die Untersuchungen von Nissl und Alzheimer schon lange 
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vor dem Nachweis der Spirochate bekannt. Die paralytische Hirnrinde stellt 
sich im wesentlichen folgendermaBen dar: 

Schon makroskopisch erkennt man gewohnlich durch einen deutlichen 
Hydrocephalus externus und internus und durch die Verbreiterung der Sulci 
und Verschmalerung der Windungen, daB eine organische Hirnkrankheit vor- 
liegen muB. Die Pia zeigt gewohnlich Verdickungen, sie ist fester als normal 


Fig. 195. 


Hirnrinde bei Paralyse. Keine Einbettung. Néss/-Faibung. Schichtung 
verwischt. Starke Plasmazellenintiltrate um die GefaBe. 


mit der Hirnrinde verwachsen. Die Oberflache der Ventrikel erscheint etwas 
rauh, weniger glanzend. Mikroskopisch findet man eine chronische Lepto- 
meningitis. Bei schwacher VergréBerung erscheint die Schichtung der Hirn- 
rinde im Zellenbilde verwaschen, die GefaBe, die vermehrt erscheinen, heben 
sich deutlich hervor durch einen dunkel gefarbten Mantel von Infiltrations- 
zellen. Bei starkerer VergréBerung erkennt man, daB das Verschwinden der 
normalen Schichtung der Zellen durch eine schwere Zellerkrankung sowie 
durch die Reaktion der Glia bedingt ist. An fast allen Ganglienzellen erkennt 
man die Zeichen einer mehr oder weniger schweren Erkrankung. Die Trabant- 
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zellen der Glia zeigen die entsprechenden Reaktionen. Sehr haufig erkennt 
man, daB Ganglienzellen ganz oder fast ganz zu grunde gegangen sind. An 
ihre Stelle sind frisch gewucherte Gliazellen getreten, beschattigt, die Abbau- 
produkte fortzuschaffen. Zwischen ihnen erkennt man noch die Schatten der 
Ganglienzellen. Da so bei schwacher VergréSerung an Stelle der kleinen 
charakteristischen Ganglienzellen ein gréBeres, unregelmaBig geformtes Zell- 


Fig. 196. 


Hirnrinde bei Paralyse. Schichtung verwischt. MaBige Infiltration der 
GefaBe. Leptomeningitis. Keine Einbettung. Nissl-Farbung. 


gebilde zu liegen scheint, wahrend an anderen Stellen, wo eine groBe Ganglien- 
zelle sein sollte, diese schon véllig geschwunden und die reaktive Gliawuche- 
rung sich schon zuriickgebildet hat, so daB ein Ausfall entsteht, wird der 
Eindruck, da8 die normale Schichtung verwaschen sei, leicht erklart. Die 
Ganglienzellerkrankung und Gliareaktion wird in den verschiedensten Stadien 
angetrofien. Neben Stellen von akuter Erkrankung mit stiirmischer Entwicklung 
der Glia, Gliarasenbildung, kommen ausgesprochen chronische Erkrankungen 
zur Beobachtung. In der obersten Schicht ist die Gliafaserbildung stark ver- 
mehrt. Gliafasern wachsen in die Pia hinein und bedingen so ihr festes Haften. 
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Die Infiltrationszellen in den Gefafscheiden bestehen hauptsachlich aus 
Plasmazellen und Lymphocyten, zwischen denen haufig ein sich bei der Niss/- 
Farbung griin farbendes Pigment zur Beobachtung kommt. Vereinzelte Mast- 
zellen sind gewohnlich nachweisbar. Die Infiltrationszellen beschrinken sich 
auf die GefaBscheiden, die sie nicht durchbrechen. Die Plasmazellen finden 
sich auch um die kleinsten Capillaren, Sehr haufig sieht es aus, als seien die 


Fig. 197. 


Plasmazellen-Infiltrate bei Paralyse. Niss/-Farbung. 


kleinsten GefaBe und Capillaren stark gewuchert. Es liegt das aber daran, 
daB infolge des Zugrundegehens des nervésen Parenchyms eine atrophische 
Schrumpfung eintritt, durch die die GefaBe zusammengezogen und aufgerollt 
werden, so daB ein GefaB, das auf einen normalen Schnitt nur einmal getroffen 
worden ware, nun mehrfach durchschnitten wird. AuBen an den GefaBscheiden 
erkennt man die Reaktion der Glia und man sieht, wie die protoplasmatischen 
GliafiiBchen sich den GefaBwandungen anlegen. Auch die Zellen der GefaBe 
selbst, zunachst die Endothelzellen und Zellen der Adventitia, zeigen degenera- 
tive Veranderungen. Haufig sieht man im nervésen Gewebe charakteristische, 


858 Edmund Forster. 


von Nissi Stabchenzellen genannte Gebilde, die eigenartige Gliaformen dar- 
stellen und von denen auch behauptet wurde, daB sie aus den Adventitiazellen 
stammten. Auch in den Muskelzellen der GefaBe kénnen Veranderungen vor- 
kommen. Bei langerem Suchen findet man in der Hirnrinde nicht selten kleinere 
Stellen, an denen die Zellen weitgehend geschwunden sind. In anderen Gangen 
kann man an den GefaBen eine dichte Haufung von Zellen finden, Gebilde, 


Fig. 198. 


Plasmazellen-Infiltrat bei Paralyse. Nissl-Farbung. Ol-Immersion. 


die von Jakob als rudimentire Gummibildungen aufgefaBt wurden. Wie Hayashi — 
und Lubarsch nachgewiesen haben, findet sich in den GefaBen bei Paralyse stets 
oo Boe Ansammlung von Hamosiderin. Die Eisenverteilung hat be- 
sonders Spatz studiert. Die Erkrankung ist nicht an all S ichmaBi 
RA n allen Stellen Blachmabig 
Manchmal bei beginnenden Fallen erscheinen erhebliche Teile der Hirn- 
rinde normal und man kann nur an wenigen Stellen die beschriebenen Ver- 


anderungen nachweisen. In anderen Fallen kann man leichte Stérungen zwar 


fast iiberall, ausgesprochenere dagegen nur in einigen Teilen der Hirnrinde 
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beobachten. Die ausgesprochensten Veranderungen findet man gewohnlich im 
Stirnhirn. 

Im Markscheidenbild erkennt man deutlich den schweren Faserausfall, 
der besonders in den obersten Hirnrindenschichten mit starkem Ausfall der 
Tangentialfasern in Erscheinung tritt. Aber auch in den tieferen Schichten ist 
dieser Faserausfall erkennbar, was auch dadurch zum Ausdruck kommt, da8 
die langen Projektionsbahnen besonders deutlich hervortreten. 

Wie diese kurze Ubersicht zeigt, besteht das Wesentliche der Erkrankung 
in entztindlichen Erscheinungen, reaktiven Wucherungen der Glia, Ganglien- 
zellenerkrankungen und degenerativen Prozessen. Nichts von diesen Er- 
krankungen ist direkt specifisch. Das ist ja auch nicht zu erwarten, da der 
gesamte Krankheitsproze8 doch schlieBlich nur eine Reaktion auf den ein- 
gedrungenen Parasiten darstellt. In seiner Gesamtheit ist das Bild aber doch 
ein derartiges, da8 wir aus dem pathologisch-anatomischen Bilde mit Sicher- 
heit die Diagnose stellen kénnen. 

Die Ausdehnung des Prozesses 148t sich aus dem pathologisch-anatomi- 
schen Bilde deutlich erkennen. Am starksten ist die Rinde befallen, und diese 
wieder in weitaus den meisten Fallen vor allem im Stirnhirn unter relativer 
Verschonung des Hinterhauptlappens, aber auch in den subcorticalen Ganglien 
und im Kleinhirn kénnen paralytische Veranderungen gefunden werden. In 
manchen Fallen beschrankt sich der paralytische ProzeB auf eine bestimmte 
Hirngegend, was auch klinisch zum Ausdruck kommt, ,,Lissawer“sche Paralyse. 

Obwohl wir so tiber den pathologisch-anatomischen ProzeB gut orientiert 
sind, ist uns das Wesen des paralytischen Prozesses doch noch durchaus 
unbekannt. Die Frage, warum die Paralyse erst nach langen Jahren nach der 
Infektion bei bis dahin anscheinend gesunden Menschen ausbricht, und dann, 
ohne durch specifische Mittel wesentlich aufgehalten werden zu kénnen, unter 
massenhafter Vermehrung der Spirochaten zum Tode fiithrt, ohne dafB die sonst 
als Abwehrreaktion des Kérpers bei der Lues cerebri bekannten Vorgange, wie 
Gummibildung und Endarteriitis, in Erscheinung treten, ist noch ganzlich 
unbekannt. Ich habe bei meinen oben erwahnten Untersuchungen versucht, auch 
dieser Frage naherzutreten. Gemeinsam mit Tomaczewski habe ich seit Juni 
1913 bis zum Ausbruch des Krieges Tierversuche angestellt. Im ganzen haben 
wir mit Punktionsmaterial von 53 Fallen 60 Kaninchenboécke in die Hoden 
geimpft. Von diesen Tieren starben 5 schon 5, 16, 25, 42 und 49 Tage post 
infectionem. 15 Tiere konnten wir iiber 2 Monate, 40 iiber 4 Monate beobachten, 
ohne daf irgendwelche értlichen oder allgemeinen Krankheitserscheinungen auf- 
traten. AuBerdem impften wir 13 Affen in die Lider, u. zw. ausschlieBlich mit 
spirochatenreichem Punktionsmaterial. Von den Affen starb einer schon 
27 Tage post infectionem, 5 starben 61, 82, 86, 88 und 90 Tage nach der 
Impfung. 7 waren bei unserer Verdffentlichung 4 Monate in Beobachtung. 
Auch bei ihnen war eine Infektion nicht nachweisbar. Zwar entwickelten sich 
bei 5 Affen 4—5 Wochen post infectionem kleine Knétchen in der Lidhaut. In 
ihrem Reizserum lieBen sich aber trotz wiederholter Untersuchung im Dunkel- 
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feld keine Spirochaten nachweisen. Im weiteren Verlaut der Beobachtung 
bildeten sich diese Knétchen vollkommen zuriick. Intercerebrale Impfungen 
blieben bisher ebenfalls erfolglos. Das negative Ergebnis dieser Tierversuche 
mu als sehr auffallend bezeichnet werden, denn das Impfmaterial war lebens- 
frisch, enthielt in 25 Falen mikroskopisch Spirochaten, darunter 10mal zahi- 
reichere resp. sehr zahlreiche, lebhaft bewegliche. Dies negative Resultat bleibt 
beachtenswert, auch wenn es anderen Autoren gelegentlich gelungen ist, 
positive Resultate bei Kaninchen zu erzielen (z. B. Noguchi, Marie). Die Frage 
der spontanen Kaninchensyphilis spielt dabei auch eine Rolle. Nach dem Kriege 
ist es mir leider nicht méglich gewesen, diese aussichtsreichen Versuche fort- 
zusetzen. Trotzdem wird man so viel sagen diirfen, daB die schon frither von 
Erb subponierte Ansicht, da8 die Paralysisspirochate biologisch verandert sei, 
eine Stiitze erhalt. Wann und wodurch diese biologische Veranderung eintritt, 
ist noch ganzlich unbekannt. Von verschiedenen Autoren, besonders von 
Hauptmann, ist auf Grund rein theoretischer Betrachtungen die Behauptung 
aufgestellt worden, das Ausbleiben der reaktiven Gummibildung liege in einem 
Mangel der Bildung von Abwehrstoffen im infizierten Kérper. Infolge des 
Fehlens dieser AbwehrmaBnahmen kénne die unveranderte Spirochate in das 
Hirn eindringen. Es ist selbstverstandlich, daB es so sein kénnte. Irgendein 
Beweis, daB das Ausbleiben starker reaktiver Erscheinungen an den Gefafen, 
die als AbwehrmaBnahmen betrachtet werden kénnen, bei der Paralyse nicht 
an einem veranderten Reiz der Spirochate, sondern an dem Fehlen von Abwehr- 
mafnahmen des Korpers liegt, ist nicht erbracht worden. Es kénnten auch beide 
Ursachen nebeneinander vorliegen. Die weiter von Hauptmann aufgestellten 
Theorien, die das Fehlen dieser AbwehrmaBnahmen erlautern sollen, sind 
bisher auch noch reine Spekulationen. Wir sehen demnach, daB die wichtigsten 
Fragen tiber die Paralyse trotz unserer vermehrten Kenntnisse iiber die 
Spirochate noch ungelést sind. 


b) Symptomatologie. 


In den meisten Fallen beginnt die Paralyse schleichend. Die ersten 
Vorboten werden gewohnlich nicht beachtet oder harmlos umgedeutet. Der 
Patient selbst und die Umgebung gewoéhnen sich an die allmahliche Ver- 
anderung und wollen die schleichende Abnahme der geistigen Krafte nicht 
anerkennen, so daB sie dariiber wegsehen oder sie harmlos zu deuten 
versuchen. So kann man es immer wieder erleben, daB Personen trotz 
weitgehendem Verfall ihrer geistigen Fahigkeiten doch ihren Beruf austiben, 
auch dann, wenn es sich um einen Beruf handelt, von dem man mit Recht 
annehmen kann, daB er eine intensive geistige Tatigkeit erfordert. Die Patienten 
uben diesen Beruf dann aber nur routinenmaBig, mechanisch aus, die groben 
Fehler werden fiir Absonderlichkeiten gehalten, die von den Untergebenen 
ausgeglichen werden, und es kann lange Zeit so weiter gehen, ohne daB einer 
der Angehérigen oder der Untergebenen die Vermutung auszusprechen wagt, 
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daB es sich um Geisteskrankheit handelt. So habe ich Lokomotivfithrer, Rechts- 
anwalte, Arzte, auch Universitatsprofessoren, héhere Offiziere in leitender 
Stellung wahrend des Krieges gesehen, die trotz weit vorgeschrittener Paralyse 
mit schwersten Defekten noch im Amte tatig waren. Wahrend die meisten 
Deiektsymptome als Absonderlichkeiten entschuldigt werden, sind es dann oft 
erst ganz auffallige Handlungen, die zur Erkenntnis der Geisteskrankheit 
fuhren. So sah ich einen Major, der noch als gesund galt, und erst, als er bei 
einem Diner aufstand, um eine Tischrede zu halten und statt dessen seine Hose 
aufknopfte und die Geschlechtsteile hervorholte, als geisteskrank erkannt wurde. 

Haufig sind es sog. neurasthenische Symptome, die den Patienten zuerst 
beunruhigen. 

Ein bis dahin vollstandig gesunder leistungsfahiger Mensch, der sich 
vor 10—12 Jahren syphilitisch infiziert hat, wird reizbar, er kann sich nicht 
mehr so konzentrieren, seine Arbeitsfahigkeit 148t nach, es kommt zu A ffekt- 
ausbriichen, zu Weinkrampfen. Geht der Patient in diesem Stadium zum Arzt, 
so kann es sein, daB nichts anderes gefunden wird. Kein kérperliches Symptom 
weist auf eine schwere Hirnerkrankung hin. Eine Sprachstérung besteht nicht, 
ein Intelligenzdefekt ist nicht nachweisbar. Und doch muB es dem sach- 
verstandigen Arzte als auffallig erscheinen, wenn bei einem Patienten, bei 
dem weder Uberanstrengung noch Uberarbeitung vorliegt, auch ein solcher 
,mervoser Zusammenbruch“, wie die Patienten selbst den Zustand haufig 
zu bezeichnen pflegen, in der Konstitution des Patienten nicht bedingt ist. 
Hort der Arzt dann von der syphilitischen Infektion, so ist es unbedingt er- 
forderlich, die Lumbalpunktion auszufiihren. Handelt es sich um eine incipiente 
Paralyse, so findet man im Liquor die typischen Reaktionen, positiven Wasser- 
mann, starke Lymphocytose, EiweiBvermehrung, auch im Blut ist der Wasser- 
mann positiv. Man kann dann nur noch die Hoffnung haben, es kénne sich 
um eine diffuse syphilitische GefaBerkrankung der kleinsten HirnrindengefaBe 
handeln, eine Hoffnung, die sich meistens als triigerisch erweist, wie der 
weitere Verlauf bald zeigt. Es ist leicht verstandlich, daB der pathologisch- 
anatomische ProzeB8, wie wir ihn geschildert haben, je nach der Lokalisation 
im Anfang die verschiedensten klinischen Bilder zeigen muB. Diese Ver- 
schiedenheit wird noch dadurch gesteigert, daB ein gleich lokalisierter ProzeB 
bei verschiedenen Persénlichkeiten infolge der veranderten Reaktionsweise und 
infolge des veranderten Gedankeninhalts verschiedene Krankheitsbilder hervor- 
rufen mu&. Mit der Zeit, mit den weiteren Fortschritten des die Hirnrinde destru- 
ierenden Prozesses miissen die Zeichen der Zerstérung, die Defektsymptome, 
immer mehr hervortreten. Dazu kommt, weil ja der ProzeB vor den Projektions- 
feldern keinen Halt macht, das Hinzutreten kérperlicher Symptome, so dal 
schlieBlich das Krankheitsbild zu einem gleichartigen VerblédungsprozeB mit 
kérperlichen Erscheinungen fithrt. So ist es leicht, die Mannigfaltigkeit der 
klinischen Bilder zu verstehen. 

Sehr haufig findet man als erstes Zeichen eine depressive Verstimmung; 
man kénnte meinen, es handelte sich um das ganz charakteristische Bild der 
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reinen Melancholie, man hért aber, daB Patient friher nie manische oder 
melancholische Attacken gehabt hat. Die Anamnese oder die Blut- und Liquor- 
untersuchung ergibt, daB frither Syphilis durchgemacht wurde. Alle Reak- 
tionen im Liquor sind positiv. Nun findet man bald noch leichte kérperliche 
Symptome, vielleicht eine leichte Sprachstérung, einen schlaffen Tonus der 
Gesichtsmuskulatur. Es dauert nicht lange, so zeigt auch das klinische Bild 
geringe, aber duBerst charakteristische Besonderheiten, die ersten Zeichen des 
Defektes. Die feine Kritik der eigenen Persdénlichkeit, die in den Selbstvor- 
wiirfen, den Kleinheitsideen, der subjektiven Insuffizienz des Melancholikers 
zum Ausdruck kommt, zeigt nicht mehr die charakteristische Tiefe des Gefuhls. 
Die Klagen werden monoton, deutliche Kritiklosigkeiten machen sich bemerkbar. 
Der Patient zeigt eine Neigung zu Zoten, zu unreellen Geschaftchen oder 
ahnliche Symptome, die nicht in das Bild der Melancholie hineinpassen und 
die ersten Zeichen eines Defektes erkennen lassen. Kommen dann grobere 
Symptome hinzu, wie Merkdefekte oder deutliche Zeichen des Nachlassens 
der Urteilsfahigkeit, so ist die Diagnose leicht zu stellen. 

Sehr haufig auch beginnt die Paralyse mit einem manischen Symptomen- 
komplex. Die Patienten sind gehobener Stimmung, sie trauen sich alles még- 
liche zu, sind verschwenderisch. Es besteht ideenfliichtiger Rededrang. Sie 
renommieren und tberschatzen ihre Fahigkeiten, Leistungen und Einkiinfte. 
Ein gesteigerter Betatigungsdrang reizt sie, sich immer mehr zu produzieren. 
Dadurch ist es gewohnlich leicht, diese Patienten auch allein am klinischen 
Bilde schon frith von der reinen Manie zu unterscheiden, denn trotz der 
Nivellierung der Vorstellungen, trotz dem Fortfall der Hemmungen zeigt der 
Manische keinen Intelligenzdefekt und antwortet (natiirlich je nach dem Grade 
seiner Bildung und seines Verstandes) prompt und schlagfertig auf Vor- 
haltungen, wahrend schon leichter Intelligenzdefekt bei diesem Symptomen- 
komplex sich als Kritiklosigkeit bemerkbar macht, so daB der Paralytiker in 
sinnloses Renommieren hineingerat und sich ganz im Gegensatz zum Mani- 
schen, zu immer tolleren Ubertreibungen und Renommierereien hineinsteigern 
1aBt, so daB es leicht gelingt, ihn zu den Au8erungen des iippigsten GroGen- 
wahnes zu steigern. So kommt es sehr leicht infolge der Kritiklosigkeit des 
beginnenden Defektes zu dem Bilde der expansiven Psychose mit den bliihend- 
sten Grofeideen. Die Patienten sind Milliardare, Kaiser, Fiirsten, Bismarck 
oder Hindenburg, sie singen besser wie Caruso, haben Engagements bekommen 
an die Oper, kénnen eine Million, ja 10 Millionen taglich Gehalt bekommen 
u. s. w. Da dieser Symptomenkomplex entsteht durch den manischen Fortfall 
der Kritik, was haufig nicht beachtet wird, erscheint der Intelligenzdefekt, die 
Urteilsschwache sehr viel gréBer, als sie wirklich ist. Es kann deshalb nicht 
wundernehmen, da8 nach Abklingen des manischen Symptomenkomplexes der- 
artige Patienten einen nur so geringen Intelligenzdefekt zeigen, daB dieser 
nur bei genauer Untersuchung nachweisbar ist. So ist der Unterschied 
zwischen dem expansiven Bilde und dem, das nach dem Abklingen besteht, 
ein sehr grofer, und es ist verstandlich, daB die Laien an eine vollige Heilung 
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glauben und daB auch in der Fachliteratur immer daraut hingewiesen wird, 
dab im Anschlu8 an die expansive Psychose besonders weitgehende Remis- 
sionen aufzutreten pflegen. Hierbei wird aber iibersehen, daB gerade die mani- 
sche Reaktion auch den kleinsten Intelligenzdefekt vergréBert zeigen muB, so 
dab was nach Abklingen des manifesten Bildes wie eine Besserung aussah, in 
Wirklichkeit keine Besserung ist, der Defekt ist nur weniger leicht zu erkennen. 

Gelegentlich ist das Zustandsbild, das die Patienten selbst oder die 
Angehorigen veranlaBt, zum Arzt zu kommen, ein deliranies. Es kann sein, 
da8 der Patient schon seit langerer Zeit Trinker ist, aber es kann auch’ so 
sein, daB erst durch den schleichend zunehmenden ProzeB der Paralyse eine 
Veranderung der Personlichkeit einsetzt, durch die der Patient zum Trinker 
wird. Jetzt bricht, im Anschlu8 an den chronischen AlkoholgenuB ein Alkohol- 
delirium aus, das sich zunachst in nichts von dem typischen Alkoholdelirium 
unterscheidet. Es klingt aber nicht so ab wie dieses. Nach 3—4 Tagen der 
Abstinenz sind die Symptome noch nicht zuriickgegangen, die Halluzinationen 
lassen zwar nach, die Sprachstérung wird aber deutlicher, Zeichen von 
Intelligenzdefekten sind nachweisbar. Die Blut- und Liquoruntersuchung 
bestatigt den Verdacht auf Paralyse. Derartige Falle sind besonders jetzt beim 
Nachlassen des chronischen Alkoholismus sehr viel seltener als die zuerst 
beschriebenen. Nicht haufig kommt es auch vor, daB ein delirantes Bild bei 
der beginnenden Paralyse auftritt, ohne daB Alkoholmif®brauch oder eine 
andere toxische Ursache nachweisbar ware. 

Im weiteren Verlauf der Paralyse kommt es zu den mannigfachsten 
psychischen Bildern. Trotzdem ist die Diagnose dann meistens nicht schwierig, 
weil die typische Kombination mit Defektsymptomen und Zeichen kérperlicher 
Erkrankung das Krankheitsbild charakterisieren. Meistens kann man dann 
aus der Anamnese nachweisen, da8 die ersten Krankheitszeichen langere Zeit 
zuriickliegen miissen. Sehr haufig finden wir mehr oder weniger ausgepragt 
die Zeichen einer Korsakowschen Erkrankung. Es besteht ein ausgesprochener 
Merkdefekt, die Erinnerung an die Jugendzeit und frithere Ereignisse ist 
erheblich besser erhalten, es besteht Neigung zu Konfabulationen, obwohl 
diese haufig infolge des Intelligenzdefektes sehr diirftig sind. Es ist leicht 
verstandlich, daB bei der Paralyse, einer typischen exogenen Erkrankung, die 
auf einen Infektionserreger zurtickzufihren ist, diese Bilder einer symptomati- 
schen Psychose entstehen kénnen, und ebenso, da ihnen der weitgehend 
destruktive ProzeB eine besondere Farbung gibt. Noch haufiger findet man die 
einfache demente Form. Die Patienten werden immer stumpfer, gleichgiltiger, 
sie iiben ihren Beruf noch mechanisch weiter aus, zeigen aber keinerlei 
Interesse, auch nicht fiir ihre Angehdrigen. Sie vernachlassigen ihre Kleidung, 
halten sich schlecht sauber, beschmutzen sich beim Essen. Die ethischen Defekte 
treten immer deutlicher hervor. Es kommt zu sexuellen Entgleisungen, die 
Bediirfnisse werden ohne Schamgefithl befriedigt u. s. w. 

Kommen die Patienten in diesem Stadium zur Untersuchung, so sind 
meist schon ausgepragte kérperliche Symptome nachweisbar: eine aus- 
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gesprochene paralytische Sprachstorung, allgemeine Herabsetzung der Sen- 
sibilitat, manchmal auch Pupillenstorungen oder Andeutungen von Hinter- 
strang- und Seitenstrangsymptomen. 

In solchen Fallen héren wir auch haufig etwas von Anfallen. Manchmal 
wird nur iiber Ohnmachtsanfalle oder iitber Schwarzwerden vor den Augen 
berichtet. Eg kann aber auch ein Anfall, der in seinem Verlauf ganz einem 
genuinen epileptischen Anfall gleicht, das erste Symptom sein, das ernsthaft 
peachtet wird. In anderen Fallen gleichen die Anfalle mehr dem Jacksonschen 
Typus. Es kommt nach kurzdauernden Zuckungen zu einer halbseitigen 
Lahmung, zu Sprachstérungen, zu einer motorischen Aphasie, zu praktischen 
Stérungen. Im Gegensatz zur Hirnsyphilis gehen diese Symptome, die zunachst 
das Bild einer schweren, nichtreparablen Hirnerkrankung darbieten, in ein 
paar Tagen vollig zuriick. Die Untersuchung 1a8t dann nur mehr. eine mehr 
oder weniger vorgeschrittene Paralyse erkennen, aber keine Zeichen mehr von 
Aphasie oder Pyramidenlahmung. 

Nicht selten sehen wir im weiteren Verlauf psychomotorische Symptome 
im Sinne Wernickes. Die Patienten verbigerieren, machen sinnlose rhythmische 
oder weit ausholende Bewegungen mit den Gliedern, als ob sie predigen. Sie 
knien hin, behalten die sonderbarsten Stellungen, ganz wie wir dies bei 
Katatonikern kennen. Es kann auch zum Bilde des Stupors kommen. Die 
Patienten liegen steif da, sprechen nicht, nehmen keine Nahrung zu sich, sie 
miissen geftittert werden. Auch das Gegeniteil, die sinnlose triebartige Wildheit, 
das Zustandsbild des Delirium acutum, kommt zur Beobachtung. 

Sehr haufig stehen auch hypochondrische Klagen im Vordergrund. Schon 
bei dem ersten Beginn, in dem sog. neurasthenischen Stadium, sind leichte 
hypochondrische Klagen iiber Kopfschmerzen, Magenbeschwerden, Schlaf- 
losigkeit ganz gewohnlich. In manchen Fallen aber kommt es im weiteren 
Verlauf zur Ausbildung des Zustandsbildes einer echten hypochondrischen 
Psychose. Die Patienten glauben, ihr Magen sei verschlossen, sie kénnten nichts 
essen, sie hatten keinen Stuhlgang, die Zunge sei verfault, die Haut trockne 
ein, Wiirmer kriechen unter der Schadeldecke, sie haben kein Herz, keine Leber. 
Dabei kann es zu qualenden Sensationen kommen, die Speiseréhre ist wie Feuer, 
ein Nagel steckt im After, der ganze innere Leib ist von Zement. Unter der 
Herrschaft solcher Vorstellungen kann es zu den schwersten Selbstverstiimm- 
lungen kommen, zu Verletzungen, die man kaum fiir méglich halten sollte. 
Ich habe einen Paralytiker gesehen, der sich mit den Fingern die ganze 
Zunge aus dem Mund gerissen hatte, einen anderen, der sich die Geschlechts- 
teile mit den Handen abrif. 

Abnorme sexuelle Empfindungen spielen uberhaupt eine groBe Rolle. Die 
Patienten werden haufig schamlos, exhibitionieren oder onanieren vor ihren 
eigenen Angehérigen. Patienten, die bisher auf diesem Gebiet nichts Abnormes 
gezeigt haben, verlangen sexuell perverse Handlungen von ihrer Frau, sie 
werden ausfallend, wenn sie verweigert werden. Manche versuchen sexuelle 
Attentate an Kindern, auch an den eigenen minderjahrigen Téchtern. Es kommt 
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zu ausgesprochen sadistischen oder masochistischen Handlungen, aber auch 
das Gegenteil, ein vélliges Einschlafen’ und Nachlassen der sexuellen Bediirf- 
nisse kommt zur Beobachtung, regelmaBig begreiflicherweise bei der einfach 
dementen Form. 

In anderen Fallen wieder stehen Wahnvorstellungen und Halluzinationen 
im Vordergrund. Die Patienten glauben sich bedroht, sie héren Stimmen, 
bemerken Apparate, die sie qualen, sie fiihlen, daB sie schweben, daB sie fallen, 
in anderen Fallen glauben sie sich gemartert, man zerschneidet sie, sie werden 
bespritzt, sie sehen Gestalten oder Tiere, die auf sie zukommen, riechen 
Schwefel oder schone Blumen. Hierbei treten die Defektsymptome deutlich zu- 
tage, trotz der Beziehungsideen kommt es nicht zu einer systematisierten Wahn- 
bildung. Es kann zwar vorkommen, daf bestimmte Personen verdachtigt 
werden, daB ein Eifersuchtswahn gegeniiber einer bestimmt benannten Pers6n- 
lichkeit besteht, aber bald ist das wieder vergessen. Eine euphorische Demenz 
kann dazwischenkommen; die Patienten freuen sich itber die schénen Bilder, 
uber das Gesumme einer Leitung. Die Stimmen finden sie ulkig. Sie bringen 
_ ihnen viel Geld ein, sie werden dann Millionare, Milliardare werden. 

Im weiteren Verlauf verwischen sich die psychotischen Symptome infolge 
der Zunahme des Defektes immer mehr. Es kommt zu ganz flachen, sinnlosen 
GréBenwahnvorstellungen, die infolge des Merkdefektes wieder wechseln. Dabei 
werden Halluzinationen aus deliranten Phasen und Traumerlebnisse mit 
verwertet. ,,Die ganze Erde war entvolkert, da habe ich mich mit einem 
Krokodil begattet und Millionen von Menschen gezeugt.“ Die Stimmung 
wechselt plotzlich, die kérperlichen Symptome werden immer ausgesprochener, 
es treten Anfalle auf, nach denen der VerblédungsprozeB immer mehr zunimmt. 

Es kann auch zu plotzlich einsetzenden, Stunden oder Tage dauernden 
Verschlimmerungen kommen, die das Geprage von Dammerzustanden tragen. 


Organische Symptome. 


Wie schon erwahnt, ist das einzige unbedingt konstante kérperliche 
Symptom die Blut- und Liquorveranderung. 

Von den anderen kérperlichen Symptomen, von denen im weiteren Verlauf 
immer das eine oder das andere auftritt, u. zw. je langer die Krankheit dauert, 
immer mehr, von denen aber jedes auch bis zum Schlu8 fehlen kann, ist das 
haufigste 

die paralytische Sprachstérung. Diese besteht in einem verwaschenen 
schmierigen Sprechen, wobei Buchstaben oder auch Silben ausgelassen werden. 
Dabei ist die Mund- und Lippenmuskulatur in charakteristischer Weise schlaff, 
beim Sprechen zeigt sich ein eigenartiges Flimmern. Die Patienten bestreiten 
haufig die Sprachstérung oder stellen sie als harmlos dar, das liege an den 
Zahnen, am schlechten GebifB, sie sind bereit, das Nachsprechen dfters zu 
wiederholen und machen es dabei haufig nur noch schlechter. Die Sprach- 
storung ist fiir die Paralyse auBerordentlich charakteristisch, man erkennt in 
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ihr verschiedene Komponenten, eine anarthrische, eine ataktische, asynergische, 
manchmal auch eine aphasische und die schlechte Merkfahigkeit. Der Schlub 
ist deshalb wohl erlaubt, daB sehr verschiedene Hirnpartien erkrankt sein 
miissen, damit diese Sprachstérungen zu stande kommen, und so erklart sich, 
daB sie fiir die Paralyse charakteristisch sind. Eine Verwechslung ist leicht 
moglich mit der Sprachstérung eines Alkoholdeliranten. Diese schwindet aber 
prompt mit dem Aufhdéren des Delirs. Auch Psychopathen oder Patienten im 
Zustand der neurasthenischen Erschépfung kénnen Sprachstérungen zeigen, 
die vom Anfanger haufig mit einer paralytischen Sprachstérung verwechselt 
werden, Wenn man diese Patienten aber beruhigt, sie erst einfache Worte 
langsam wiederholen 148t und dann zu schwierigeren iibergeht, so 1aBt sich 
leicht zeigen, daB die Patienten nur infolge von Aufregung schlecht gesprochen 
hatten, daB aber eine organisch bedingte Sprachstérung nicht besteht. Man 
priift die Sprachstérung, indem man die Patienten schwierige Testworter 
nachsprechen 1aBt, z. B. ,,dritte reitende Gardeartilleriebrigade“ (hier wird 
neben der verschmierten Aussprache haufig das ,,Garde“ ausgelassen) oder 
»Flanellappen“, ,,schleimig-schuppige Schellfischflosse“, ,,Kottbuser Post- 
kutschkasten“, besonders bei gebildeten Patienten kann man auch schwierige 
Fremdworter aussprechen lassen, aber auch bei ungebildeten ist dies manchmal 
sehr zweckmaBig, um sich bei der schwierigeren Aufgabe zu tberzeugen, 
ob eine nicht ganz sichere Sprachstérung tatsachlich besteht. Man la8t zum 
Beispiel nachsagen ,,Mahagonipianino“, ,,Armeereorganisation“, ,,Exterri- 
torialitat“ u. s. w. 

Die paralytische Sprachstérung ist so haufig und so charakteristisch, dab 
nicht selten von Arzten die Diagnose ,,Paralyse“ abgelehnt wird, wenn sie 
fehit, und doch ist das nicht richtig. Nicht nur im Beginn, wenn die sichere 
Diagnose nur durch die Lumbalpunktion gestellt werden kann, sondern auch 
noch spater, besonders im Stadium der expansiven GréBenideen, beim mani- 
schen Bilde, kann sie vollig fehlen. Bei weit vorgeschrittenen, jahrelang 
bestehenden Paralysen dagegen, bei denen der paralytische ProzeB Zeit gehabt 
hat, sich iiber die ganze Hirnrinde auszubreiten, fehlt sie natiirlicherweise 
niemals vollig. 

Das zweite sehr haufige kérperliche Symptom ist eine allgemeine 
Analgesie, bei der die psychische Komponente der Unaufmerksamkeit gegen 
Schmerz zweifellos eine groBe Rolle spielt. 

Frscheinungen der langen Bahnen des Riickenmarks, der Hinter- und 
Seitenstrange, bilden das dritte Symptom. Es kommt zu Hypotonie mit ge- 
steigerten Reflexen, oder aber es bestehen Hypotonie, Fehlen der Patellar- und 
Achillessehnenreflexe und Andeutungen von Babinski. Manchmal lassen sich 
nur tabische Symptome nachweisen, in anderen Fallen ein- oder doppelseitige, 
meistens nicht sehr ausgepragte spastische Symptome. Auch ausgesprochenen 
Babinskischen Reflex kann man, allerdings selten, finden, Im weiteren Verlaut 
kommt es auch meist zu nicht mehr ausgesprochenen Blasen- oder Mastdarm- 
storungen und zu Impotenz. Hierbei ist im spateren Verlauf oft nicht zu ent- 
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scheiden, wie weit diese rein psychisch bedingt ist. Auch Priapismus mit oder 
ohne subjektives Wollustgefiih] kommt vor. 

Nicht selten findet man auch Pupillenstérungen. Verzogene Pupillen, 
Lichtstarre bei erhaltener Konvergenzreaktion (reflektorische Pupillenstarre). 
Auch totale Pupillenstarre oder Miotis kommen vor. Die Bedeutung dieser 
Pupillenstérungen wird von Nichtpsychiatern (infolge von aus schlechten 
Kompendien geschépiten Kenntnissen) sehr haufig ganz falsch beurteilt. 
Haufig hort man oder liest sogar in einem Attest geschrieben: ,,bei Patient X 
besteht reflektorische Pupillenstarre, es handelt sich demnach um beginnende 
progressive Paralyse“ oder aber ,,bei Patient X besteht eine Geisteskrankheit, 
eine Paralyse ist ausgeschlossen, denn die Pupillen reagieren normal“. Beides 
ist vollstandig falsch, eine Geisteskrankheit, also auch die Paralyse, kann nie 
aus kérperlichen Symptomen diagnostiziert werden, und sehr haufig — man 
wird nicht fehlgehen, wenn man das etwa fir */, der Falle annimmt — bleiben 
die Pupillen bis zum Endstadium der Paralyse normal. 

Die Pupillenstérungen haben keine andere Bedeutung als die anderen 
kérperlichen Symptome, die haufig bei der Paralyse vorkommen. Sie unter- 
stiitzen die Diagnose. Die reflektorische Pupillenstarre hat auch die besondere 
Bedeutung, daB sie, falls nicht eine Encephalitis lethargica in Frage kommt, 
mit Sicherheit auf eine durchgemachte Lues schlieBen 1a6t. Auch die anderen 
Pupillenst6rungen machen eine Syphilis wahrscheinlich. Man wird also, wenn 
man bei einem fraglichen Fall derartige Pupillenstérungen findet, immer an 
Paralyse denken miissen, gesichert ist die Diagnose durch sie aber keineswegs, 
ebensowenig wie sie ausgeschlossen ist, wenn die Pupillenstérungen fehlen. 

Von cerebralen kérperlichen Symptomen sind die haufigsten die schon 
erwahnten Anfalle. 

Sie treten gewohnlich unter dem Bilde der genuinen Epilepsie auf, 
manchmal zundchst nur als kurzdauernde BewuBtseinstriibungen. Sie kénnen 
lange Zeit fehlen, aber auch das erste Symptom sein. In weit vorgeschrittenen 
Fallen treten sie fast immer auf. Zum Schlu8B kommt es nicht selten zu gehauften 
Anfallen hintereinander, zu einem Status epilepticus, der leicht zum Tode fihrt. 
In anderen Fallen tragen die Anfalle das Geprage der corticalen Epilepsie 
(Jacksonsche Epilepsie). Im Anschlu8 daran bleiben dann kurzdauernde Aus- 
fallserscheinungen, Lahmungen, aphasische, apraktische Stérungen u. s. w. 
zurtick, die sich das erstemal in kurzer Zeit vollig oder fast vollig zurtick- 
bilden, bei Wiederholungen aber auch dauernde Symptome zuriicklassen. 

Abgesehen von diesen Anfallen, kénnen auch apraktische, aphasische 
und andere cerebrale Ausfallserscheinungen, wie cerebellares Taumeln und 
Linsenkernsymptome, gewohnlich nicht sehr ausgesprochen, aber doch deutlich 
erkennbar, auftreten. Die genaue Untersuchung und Diagnose dieser Ausfalls- 
erscheinungen ist oft sehr schwierig, weil sich diese mit den allgemenen psychi- 
schen Defektsymptomen mischen. Die Symptome kénnen sich in eigenartiger 
Weise kombinieren. So kommt es, wenn apraktische, ataktische und striare Sym- 
ptome sich mischen, zu einem Bilde von eigenartiger motorischer Ratlosigkeit. 
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Wenn auch nicht haufig, so kann es doch im Beginn der Erkrankung 
zu heftigen und qualenden Kopfschmerzen kommen. 

Nach dem bisher Gesagten ist es klar, daB auch Tremorerscheinungen 
und eigenartige Tonusstérungen, deren lokalisatorischer Ursprung nur ver- 
mutungsweise angegeben werden kann, haufig auftreten. Das vor allem 
charakteristische Zucken und Flimmern der Zungen- und Lippenmuskulatur 
bei dem schlaffen Gesichtsausdruck wurde ja schon erwahnt, aber auch in 
den Extremitaéten kommt es zu Tremor. 

Die Paralyse kann sich auch kombinieren mit den chronischen syphiliti- 
schen Riickenmarkserkrankungen, am haufigsten mit der Tabes. Dann kénnen 
alle die Hirnnervenerkrankungen, auch die Opticusatrophie, die wir bei der 
Tabes kennen gelernt haben, auitreten. Wenn bei einer schon langere Zeit 
bestehenden Tabes eine Paralyse zur Entwicklung kommt, so sprechen wir 
von Taboparalyse. Sehr viel seltener als die Kombination mit der Tabes sehen 
wir eine solche mit spastischen Riickenmarkserkrankungen. 

Auch ohne daB es zu ausgesprochenen tabischen Erscheinungen 
kommt, finden wir im weiteren Verlauf der Paralyse haufig vasomotorisch- 
trophische Stérungen. Die Patienten konnen auBerordentlich abmagern, es kann 
aber auch zu hypophysarem Fettansatz und Haarausfall kommen, Mal per- 
forant und Nagelveranderungen kénnen auftreten. 

Werden die Patienten nicht sehr gut gepflegt, so kommt es leicht zu 
Decubitus. Leichtere Verletzungen bedingen schon Suggillation unter die Haut. 
Bei schlechter Pflege, wenn die Patienten sich leicht stoBen kénnen, oder auch 
geschlagen werden, kann so das Othamatom leicht entstehen, das in einer 
guten Anstalt nicht gefunden werden darf. 

Von den psychischen Defektsymptomen, die sich fortlaufend 
immer mehr bemerkbar machen, kénnen wir gewohnlich zuerst das Nachlassen 
der Merkfahigkeit exakt nachweisen. Wir priifen die Merkfahigkeit, indem wir 
eine vierstellige Zahl merken und nach einigen Minuten und einigen Zwischen- 
fragen die Zahl wiederholen lassen oder aber, indem wir ohne speziellen 
Auftrag, dies zu merken, eine einfache Rechenaufgabe wie 7 18 rechnen 
lassen und dann 2 sechsstellige Zahlen wie 568297 (wir sagen vor: fiinf, 
sechs, acht..., zwei, neun, sieben) nachsprechen lassen. Hinterher muB der 
Patient die Aufgabe noch nennen kénnen. Dies ist die Minimalleistung. Er- 
forderlichenfalls kann man die Priifung erschweren oder erleichtern, um einen 
Deiekt auszuschlieBen oder seine GrdBe zu bestimmen. Sehr friith, wenn auch 
nicht so exakt nachweisbar, macht sich auch der ethische Defekt bemerkbar. 
Die Neigung zu Zoten, Schamlosigkeit, Nachlassigkeit u. s. w. Parallel mit 
der Sprachstérung finden wir eine Stérung der Schrift. Die Patienten schreiben 
unregelmaBig, kritzlig, sie lassen Buchstaben und Silben aus. Aus dem Inhalt 
der Briefe geht bald der Intelligenzdefekt auch deutlich hervor. Im taglichen 
Leben macht sich bei den einfachen geschaftlichen Leistungen der Defekt frith- 
zeitig geltend. Die Patienten kénnen bei Einkadufen nicht mehr richtig rechnen, 
sie geben falsch heraus, haben kein Urteil tiber den Wert der gekauften 
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Gegenstande. Neuerungen vermégen sie sich nicht mehr anzupassen. Mit dem 
Kartensystem und dem Papiergeld in den Verhaltnissen der Nachkriegszeit 
vermochten sich Paralytiker schon ganz im Beginn nicht mehr abzufinden, 
so daB dabei ihr Defekt sehr friih bemerkbar wurde. Werden die Patienten 
in eine andere Umgebung gebracht, wie z. B. bei Reisen oder bei Festlichkeiten, 
so macht sich ihr Intelligenzdefekt und die Unfahigkeit, die neuen Verhaltnisse 
zu ubersehen, deutlich bemerkbar. Im weiteren Verlaufe nimmt die Ver- 
blédung immer mehr zu und kann schlieBlich die allerhéchsten Grade der 
tierischen Verstumpfung erreichen. 


c) Der Verlaut 


der Erkrankung stellt sich folgendermaBen dar: Der Beginn ist schleichend, 
bei einer Form, der einfach dementen, nehmen die Krankheitserscheinungen, 
die Verblédung, langsam zu, kérperliche Symptome treten immer deutlicher 
in Erscheinung, schlieBlich kommt es zu totaler Verblédung, zu _paralyti- 
schen Anfallen und zum Tode. Manchmal ist auch hier eine schub- 
weise Verschlimmerung und nach dieser eine scheinbare Besserung zt _be- 
merken. In der Mehrzahl der Falle treten die Schitbe deutlicher in Erschei- 
nung, der erste schleichende Beginn wird nicht bemerkt, es scheint, als trete 
plotzlich eine Psychose auf, hinterher treten Besserungen, Remissionen ein. 
Es kann so aussehen, als sei eine voéllige Heilung eingetreten, eine genaue 
Untersuchung zeigt aber, daB doch gegentiber der gesunden Zeit eine Ver- 
schlechterung nachweisbar ist. Diese Remissionen kénnen aber doch so weit- 
gehend sein, da8 die Patienten berufsfahig sind und sogar ttichtige Leistungen 
aufweisen. Ich erlebte einmal, daB ein Ingenieur in einer Remission nach einem 
expansiv manischen Bilde eine brauchbare Erfindung machte, durch die er 
Geld verdiente. Diese Remissionen kénnen kurzdauernd sein, sie kénnen aber 
auch langere Zeit, 1—2 Jahre und langer, dauern. Diese lange Dauer mancher 
Remissionen ist der Grund, daB von jeher und auch jetzt noch alle méglichen 
wertlosen Mittel als Heilmittel bei der Paralyse angepriesen werden. 

Im AnschluB an eine Remission kénnen plotzlich oder auch wieder 
schleichend einsetzend, schwere psychische Bilder auftreten, an die sich von 
neuem eine Remission anschlieBen kann. Im weiteren Verlauf treten wechselnde 
psychische Zustandsbilder auf, wobei die kérperlichen Symptome, wie wir sie 
oben beschrieben haben, immer mehr in den Vordergrund treten. SchlieBlich 
nehmen die Geistesschwache und die Verblédung so zu, da die Patienten 
ganzlich hilflos sind. Die Sprachstérungen sind so stark, daB die Patienten 
kaum noch lallen, schlieBlich gar nicht mehr sprechen kénnen. Sie kénnen nicht 
mehr gehen, nicht mehr allein essen, der Speichel lauft aus dem Munde, sie 
beschmutzen sich mit Urin und Kot. Es kommt zu einem volligen kérperlichen 
und geistigen Verfall. Nicht selten tritt der Tod in einem paralytischen Anfall 
ein. Haufig aber wird er durch ein intercurrentes Leiden herbeigefithrt, durch 
Schluckpneumonie, Sepsis nach Cystitis, Decubitus oder Furunkeln u. s. w. 
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d) Die Dauer 


des Leidens ist ebenfalls wechselnd, im allgemeinen kann man sie vom 
Zeitpunkt der Diagnosestellung an auf 2—5 Jahre schatzen, jedoch gibt 
es auch Faille, die schneller oder langsamer verlaufen. Im allgemeinen ver- 
lauft die Taboparalyse langsamer, obwohl ich auch schnell verlaufende Falle 
. von Taboparalyse gesehen habe. Auch die im spaten Lebensalter auftretenden 
Paralysen scheinen im allgemeinen langsamer zu verlaufen als die friih 
erworbenen. 


e) Vorkommen. 


Wie schon erwahnt, sind wir tber die Hauptfrage noch nicht orientiert. 
Die Paralyse tritt am haufigsten etwa 10—15 Jahre nach der syphilitischen 
Infektion auf, manchmal friher, 6—7 Jahre, nicht selten auch 15—20 Jahre 
nach der Infektion, seltener noch spater. Die Ursache dafiir ist noch un- 
bekannt. Wie schon erwahnt, wissen wir noch nicht, wann die Spirochaten 
in das Hirn einwandern, und warum sie spat nach der Infektion sich dort 
plétzlich massenhaft zu vermehren anfangen. 

Es ist auch noch véllig unbekannt, warum nur ein kleiner Prozentsatz der 
Syphilitiker spater an Paralyse erkrankt. (Nach der Statistik von Matauschex 
und Pilz an ihrem genau kontrollierten Material an 4134 Offizieren erkrankten 
davon 159 an Paralyse, d. i. 4°79°/,, wahrend an Tabes von dem gleichen 
Material 2°73°/, erkrankten.) Es ist auch noch ganzlich unbekannt, ob das 
Auftreten der Paralyse gewissermafen an einem Zufall hangt, so in der Art, 
wie der eine Syphilitiker spater eine Aortitis bekommt, der andere eine syphiliti- 
sche Lebererkrankung, der eine ein Gummi im Hirn, der andere eines in 
der Herzmuskulatur, oder ob ganz bestimmte Voraussetzungen vorliegen 
mussen, deren Auftreten man dann eventuell verhindern kénnte, damit keine 
Paralyse zu stande kommt. Die Moglichkeit, daB biologische Veranderungen 
Ger Spirochate oder mangelnde Bildung der Abwehrfermente im Kérper eine 
Rolle spielen, wurde schon erwahnt, etwas Genaueres wissen wir aber noch 
nicht. Obwohl der exakte Nachweis hier sehr schwer zu liefern ist, so kann 
doch kaum daran gezweifelt werden, daB bei den meisten Paralytikern frither 
wenig oder gar keine Zeichen von Hautsyphilis oder Gummibildung aufgetreten 
waren. Die Bedeutung dieser Beobachtung ist aber noch nicht geklart. 

Leider hat die Erforschung der Pathogenese der Paralyse nach streng 
wissenschaftlichen Gesichtspunkten wenig Forscher gelockt, was um so be- 
dauerlicher ist, als nur auf diesem Wege, der allerdings nur Schritt fiir Schritt 
weiterfthren kann und keinen schnellen Erfolg verspricht, ein Resultat zu 
erhoffen ist, wahrend die von so vielen, auch namhaften Forschern bevorzugte 
Methode, auf Grund von ganzlich ungeniigend beobachtetem Material die 
iippigsten Theorien aufzubauen, die Erkenntnis nicht férdert. Als ein 
Beispiel solch vorschnellen Aufstellens von Theorien mége hier die auch jetzt 
noch haufig zitierte Ansicht angefiihrt werden, daB Rasseeigentiimlichkeiten 
den Europder weniger widerstandsfahig gegen die Einwirkungen der Lues 
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‘auf das Hirn machen als die Eingeborenen in exotischen Landern. Hieraus 
hat man dann, immer weiter theorisierend, gemacht, daB die ,,Kultur“ diese 
geringere Widerstandsfahigkeit bedinge, und daB z. B. deshalb bei den 
Marokkanern trotz reichlicher Syphilis keine Paralyse vorkame, wohl aber bei 
den Agyptern. Dabei driickt man sich um eine Definition des Wortes » Kultur“, 
und mit Recht, denn wie verschieden die Ansichten iiber die Bedeutung 
dieses Wortes sind, hat jetzt in der Nachkriegszeit wohl jeder erfahren. Es 
wurde auch vorher nie der Versuch gemacht zu erklaren, warum denn der 
heldenhafte und erfolgreiche Widerstand der Marokkaner gegen die Europder 
weniger Kultur erforderte als das damals mehr passive Verhalten der Agypter. 
Und tber die literarischen und kiinstlerischen Fahigkeiten, deren kulturelle 
Minderwertigkeit doch ebenfalls vorausgesetzt wurde, waren die Vertreter 
dieser Theorien durch eigene Erfahrung nicht im geringsten orientiert. 

Die Beobachtungen Kraepelins wahrend seines Aufenthaltes in Nieder- 
landisch-Indien bilden keine ausreichenden Grundlagen fiir solche weit- 
gehenden Schliisse, weil er weder die Sprache noch die Sitten der Einge- 
borenen gentigend kannte, wie Gans, der Sprachen und Sitten kannte, neuer- 
dings tiberzeugend nachgewiesen hat. Als ich 1899 in Miinchen Kolleg 
hérte, wurde ich gelehrt, daB in Japan, obwohl jeder dritte Mensch dort 
syphilitisch sei, Tabes und Paralyse nicht vorkommen. Jetzt, nachdem die 
Japaner genau so gut diagnostizieren wie wir selber, wissen wir, daB das Ver- 
haltnis zwischen Paralyse, Tabes und Syphilis dort nicht anders ist als bei uns. 


f) Therapie der Paralyse. 


Eine wirksame Therapie ist bisher noch nicht bekannt. Man sollte meinen, 
daB die spirochatentétenden Mittel, die bei der Bekampfung der gummodsen 
Hirnsyphilis so vorztigliche Dienste leisten, auch imstande sein muBten, 
die Spirochaten in der Hirnrinde bei der Paralyse zum Absterben zu 
bringen, In der Praxis wird dieser Erfolg aber nicht erzielt. Schon lange war 
bekannt, daB Quecksilberbehandlungen, Schmierkuren oder Injektionen die 
Paralyse nicht aufzuhalten vermégen. Man machte sogar die Beobachtung, 
daB die Patienten diese Kuren schlecht vertragen, abmagern und daB der 
paralytische ProzeB durch sie eher beschleunigt wird. Diese Beobachtung war 
mit ein Grund fiir die damaligen Theorien der Metalues. Nach der Entdeckung 
des Salvarsans setzte man groBe Hoffnungen auf dieses Mittel. Wenn das 
Mittel bei der Paralyse auch nicht ganz wertlos ist, so muB man doch zugeben, 
daB® die Hoffnungen sich nicht erfiillt haben. Ich habe die Beobachtung ge- 
macht, daB bei manchen Paralysen bei konsequenter, dauernder Salvarsan- 
behandlung ein relativ langer Stillstand des Leidens erreicht werden kann. Man 
ist berechtigt, diesen Stillstand als Folge der Salvarsanbehandlung autzufassen, 
weil bei Aussetzen der Behandlung bei solchen Patienten jedesmal eine deut- 
liche Verschlimmerung eintritt. Einen volligen Stillstand, d. h. ein wirkliches 
Abtéten samtlicher Spirochaten, erreicht man aber nicht. Es sind auch nur 
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einzelne Patienten, bei denen dieser relative Erfolg zu erzielen ist. Bei vielen 
niitzt die Salvarsantherapie gar nichts. Man hat begreiflicherweise auch ver- 
sucht, die Salvarsanwirkung dadurch zu steigern, daB man das Salvarsan oder 
salvarsanhaltiges Serum in den Liquor brachte. Auf diesem Wege wurden 
keinerlei Erfolge erzielt. Die endolumbale Behandlung leistet gar nichts. Wil! 
man keinen Schaden anrichten, so kann man nur minimale Quantitaten Sal- 
varsan in den Lumbalsack bringen. Diese diffundieren auch bei Tieflage des 
Kopfes sehr schlecht. Das praktische Ergebnis ist jedenfalls das, daB Erfolge 
auf diesem Wege nicht zu erzielen sind. Ich selbst habe, wohl als erster, 
versucht, eine Heilung der Paralyse zu erreichen, indem ich Salvarsan mittels 
Ventrikelpunktion nach Neisser-Pollack in die Seitenventrikel brachte, und habe 
dariiber schon vor dem Kriege berichtet. Trotz scheinbarer anfanglicher Erfolge 
muBte ich zu dem Resultat kommen, daB auch diese Behandlungsweise nicht 
zum Ziele fithrt. Ich habe sie deshalb wieder ganz aufgegeben. Nach mir 
haben Marinesco u. a. iiber Ahnliche Versuche berichtet. Da man jetzt nichts 
mehr davon hort, sind wohl diese Autoren auch zu demselben Schlu8B ge- 
kommen wie ich selbst. Schon seit langen Jahren haben die Forscher der 
Fiebertherapie bei der Paralyse ihre Aufmerksamkeit geschenkt. Man glaubte, 
die Beobachtung gemacht zu haben, daB nach schwer fieberhaften Erkran- 
kungen eine Besserung bzw. Heilung der Paralyse eintreten kénne. So erzeugte 
man kiinstlich Fieber, zuerst, indem man eine Eiterung infolge eines Haarseils 
im Nacken hervorrief, spater auch durch Uberimpfung fieberhafter Erkran- 
kungen, noch spater durch Injektion von fiebererzeugenden Reizmitteln. 

Im Jahre 1880 (A. f. Psych., Bd. X, S. 249) berichtete W. Oks tiber 
eine in russischer Sprache erschienene Arbeit Rosenblums iiber die Wirkung 
von fieberhaften Erkrankungen auf Psychosen (eingereicht am 15. November 
1878). Nach der kurzen Schilderung scheint es, als seien dabei auch Paralysen 
erwahnt. Rosenblum berichtet itber Falle von Geisteskrankheit, die nach 
Malaria, Typhus und Febris recurrens geheilt seien. Er kommt zu dem 
SchluB, daB das Faktum des wohltatigen Einflusses der fieberhaften Krank- 
heiten auf Psychosen unbestreitbar bewiesen sei. Wernicke glaubte, wahrend 
seines Aufenthaltes in Halle 1904/05 die Beobachtung gemacht zu haben, da 
Erysipel die Paralyse zum Stillstand bringen kénne und schlug uns Assistenten 
die Impfung mit Erysipel bei Paralyse vor. Die Versuche wurden durch seinen 
Tod verhindert. 

Im Jahre 1880 hatte schon Sanders (A. f. Psych., Bd. X, S. 558) iiber 
einen Fall von Geistesstérung berichtet, in welchem nach Dauer und Art der 
Krankheit die Prognose als schlecht erschien, aber unter dem Einflu8 eines 
durch ein Haarseil entstandenen Erysipels dauernde Genesung  eintrat. 
Wagner v. Jauregg hat in den Jahren 1900—1901 Tuberkulinbehandlung bei 
Paralytikern eingefiihrt. Uber das Ergebnis der 69 FaAlle berichtete Pilz, der diese 
Versuche auch noch spater fortsetzte. Beide Autoren sprachen sich iiberaus 
optimistisch tiber die Erfolge aus. Die Fiebersteigerung bei der Behandlung 
betrug 38°5°. Stieg das Fieber 5—6mal itber 39° und dartiber, so wurde die 
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Tuberkulindosis nicht weiter erhéht. Es wurden nun auch andere fieber- 
erzeugende Mittel verwandt, wie Milch und nucleinsaures Natron (Donath), 
wobei Fieber bis zu 40°5° erzeugt wurde. 

Trotz der giinstigen Einschatzung, die die erwahnten Autoren selbst dem 
Finflu8 dieser Mittel beimaBen, und trotz der hoffnungsvollen Zuversichtlich- 
keit, mit der sogar in der Tagespresse von der Heilung der Paralyse durch 
Tuberkulin in Wien gesprochen wurde, hat die weitere Erfahrung diese Erfolge 
nicht bestatigt. Wagner v. Jauregg meinte, da® von der nichtspecifischen Be- 
handlungsmethode Milch, Albumosen, nucleinsaures Natrium weniger stark 
wirkten als die Abkémmlinge von Mikroorganismen im Tuberkulin und diese 
wieder weniger als die Infektionskrankheiten. Er begann deshalb im Jahre 1917 
seinen schon 1888 gemachten Vorschlag durchzufiihren, die Paralyse mit Malaria 
zu behandeln wegen ihrer geringen Gefahrlichkeit und ihrer leichten Heilbar- 
keit durch Chinin. Er lieB die Patienten 7—8 ordentliche Fieberanfalle durch- 
machen, kurierte dann die Malaria mit Chinin und Neosalvarsan. v. Wagner- 
Jauregg beurteilt seine Erfolge mit demselben Optimismus wie frither die 
Tuberkulinbehandlung. Den gleichen Optimismus zeigte Weygandt. Dies 
fulhrte dazu, daB die Malariatherapie in sehr vielen Anstalten und Universitats- 
kliniken versucht wurde, und daB der Ruf, daB die Paralyse heilbar sei, in 
Tageszeitungen verbreitet wurde und in weiteste Kreise drang. Sogar Behérden 
erhoben, wie ich es erlebt habe, auf Grund der Malariatherapie Einwendungen, 
wenn die Paralyse als unheilbare Geisteskrankheit bezeichnet wurde. In Wirk- 
lichkeit ist dieser Optimismus keineswegs berechtigt. Der Beweis von Dauer- 
heilungen ist noch nicht erbracht und konnte in der kurzen Zeit auch nicht 
erbracht werden. Eine brauchbare Statistik tiber die Haufigkeit und Dauer der 
Remissionen vor und nach der Malariabehandlung gibt es noch nicht. Das 
Kriterium, daB die Fahigkeit, wieder eine Berufstatigkeit auszutiben, den Still- 
stand der Paralyse beweise, ist auBerordentlich unzuverlassig. Die Erfahrungen 
tiber die Malariatherapie in der Nervenklinik der Charité haben Jossman und 
Steenaerts* zusammengestellt. Sie bringen folgendes statistische Material: 


Gesamtzahl der Remissionen Vollremissionen 
TIE SUIL OUT NOL ee ane es he) 28 % 
2 Weygandt 1921 2 2. 88% 48 % 
SB ierstniann 1922) 7202 Pea SOEY, 306% 
Atkirschodiun A922 3.3 ea el 1254 (i Tei iersinid 
II] 58°83 % verschiedene Sich- 
III] 468% tungsmethoden) 
BEEWiCVOGUls 1OZS Sn ed Oe 29°5 % 
I] 585% 314% 
Li 50o% 38:2 % 
6, Kirschbaumund EE ee Ay 5% 311% 
A None AO2 3 bite itis oe 04, 
SAC HOI ea O AA ms byte meat - 40 % 21% 


Jossmann und Steenaerts, Uber Malariabehandlung der progressiven Paralyse 
Mon. f. Psych. u. Neur. 1924, LVI, S. 241. 
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Man beachte, wie Weygandts Optimismus schon in den 2 Jahren von 1921 
bis 1923 zuriickgegangen ist! 

Die Méglichkeit, daB die Malariatherapie den Verlaui der Paralyse 
giinstig beeinfluBt, kann nicht bestritten werden, daB aber die Malaria- 
impfung im stande ware, das Hirn von Spirochaten zu desinfizieren und so einen 
wirklichen Stillstand des Leidens hervorzurufen, ist noch nicht bewiesen. Ganz 
sicher aber ist, da® in den meisten Fallen die Malariatherapie nichts _hilft, 
auch bei ganz frithzeitiger Anwendung. Ich habe mehrfach Soldaten be- 
gutachtet, die wahrend des Feldzuges auf dem Balkan nachweisbar schwere 
Malaria durchgemacht hatten, und bei denen kurz darnach die Paralyse aus- 
gebrochen war. Ganz ungefahrlich ist die Methode auch nicht, es kann z. B. 
zu Schwarzwasserfieber kommen. Dies wiirde aber natiirlich keine Rolle 
spielen, wenn wirklich der therapeutische Erfolg gesichert ware. 

Es ist klar, daB sich tiber die Wirkungsweise der Malaria die aller- 
verschiedensten und allertiefgriindigsten Theorien aufstellen lassen. Es ertibrigt 
sich aber aus begreiflichen Griinden, hierauf einzugehen. Nach meinen bis- 
herigen Erfahrungen glaube ich nicht, da8 der Malariatherapie in der Paralyse 
eine groBe Bedeutung bevorsteht. Es scheint mir, daB wir weiter kommen 
wiirden, wenn erst die Pathogenese der Paralyse klargestellt werden wiirde, 
und wenn es gelange, ein Mittel zu finden, das den besonderen Bedingungen 
der Paralysespirochate Rechnung tragen wiirde. Die Forderung, die wir an 
die Chemiker stellen, ist ja schon langst formuliert. Sie ist leichter zu stellen, 
als zu erfiillen und lautet: ein Mittel zu finden, das weniger giftig fiir das Hirn 
und starker giftig fiir die Spirochaten ist als das Salvarsan. Wollen wir auf 
biologischem Wege der Spirochate beikommen, so miiBten wir zunachst die 
Bedingungen ihrer speziellen Pathogenese erforschen. 

Ich habe schon bei der Pathogenese ausgefiihrt, da8 wir hiervon noch 
weit entfernt sind. Praktisch verfahre ich so, daB ich bei allen beginnenden 
Paralysen wenigstens den Versuch mache, die Krankheit durch spirochaten- 
totende Mittel aufzuhalten, schon aus dem Grunde, um nichts zu versdumen, 
wenn es sich etwa um eine syphilitische Pseudoparalyse handeln sollte. Da 
Quecksilber erfahrungsgem4B schlecht von Paralytikern vertragen wird und 
Jodpraparate nichts leisten, beschranke ich mich auf Salvarsan. Hier kann 
man die verschiedensten Salvarsanpraparate anwenden, ich bevorzuge in letzter 
Zeit Neo-Silbersalvarsan. Ich gebe méglichst groBe Dosen in méglichst kurzen 
Zwischenraumen, beides der Vertraglichkeit des Patienten anpassend. Von 
Wismutpraparaten habe ich bisher bei Paralyse nichts gesehen, was zu 
irgendeinem Optimismus veranlassen kénnte. 

Da die medikamentése und biologische Therapie bisher nicht zum Ziele 
fuhrt, spielt die eigentliche Versorgung des Patienten, sein Schutz und der 
Schutz der Gesellschaft vor ihm, die Hauptrolle in den arztlichen Ma8nahmen. 
Zeigen sich deutliche psychotische Symptome, so ist die Unterbringung 
in eine geschlossene Anstalt erforderlich. Bei der Ausstellung des Attestes 
schildere man kurz die psychischen Krankheitszeichen, die die Aufnahme 
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bedingen, und beschranke sich nicht auf kérperliche Symptome. Man schreibe 
also nicht etwa: Herr X leidet an reflektorischer Pupillenstarre und Sprach- 
storungen, es handelt sich demnach um progressive Paralyse, die Aufnahme 
in eine geschlossene Abteilung ist erforderlich, sondern: Bei Herrn X bestehen 
ausgesprochene GréBenideen (er glaubt Milliardar zu sein, will 10 Autos 
kaufen), aus denen ein Intelligenzdefekt hervorgeht. Die Merkfahigkeit ist 
schwer geschadigt. Bei einfachen Rechenaufgaben macht er Fehler. Kérperlich 
besteht paralytische Sprachstérung, allgemeine Herabsetzung der Schmerz- 
empfindlichkeit. Es handelt sich um Gemeingefahrlichkeit bedingende Geistes- 
krankheit (progressive Paralyse). Die Aufnahme in eine geschlossene Anstalt 
ist erforderlich. 

Handelt es sich um eine einfache demente Form, oder tritt eine Remission 
ein, so kann die Behandlung in vielen Fallen auch aufBerhalb der Anstalt 
durchgefiihrt werden. In solchen Fallen ist aber zum eigenen Schutz des 
Patienten die Entmiindigung nach § 6 BGB oder die Bestellung eines Pflegers 
nach § 1910 erforderlich. Die Bestellung eines Pflegers ist viel einfacher und 
geht viel schneller als das Entmiindigungsverfahren. Sie wird praktisch deshalb 
sehr viel haufiger angewandt. Die Gerichte erheben keine Bedenken, obwohl 
nach dem klaren Sinn des § 1910, der die Zustimmung des unter Pflegschaft 
zu Stellenden verlangt, Unzurechnungsfahige hierfiir nicht in Frage kommen. 
Man umgeht diese Schwierigkeit dadurch, daB man die Bestimmung, dab 
das Einverstandnis nicht erforderlich ist, wenn eine Verstandigung mit dem 
Kranken nicht méglich ist, bei Geisteskranken anwendet, indem man erklart, 
infolge ihrer Psychose kénne man sich mit ihnen iiber die Pflegschaftsfrage 
nicht verstandigen. Die Tatsache ist richtig, und wir Arzte kénnen uns, da die 
Reichsgerichtsentscheidungen dies gestatten, also gut damit abfinden, obwohl 
zweifellos im Gesetz eine andere Art der Unméglichkeit, sich zu verstandigen, 
namlich die, wie sie z. B. bei Aphasischen vorliegt, gemeint ist. Wird das 
Entmiindungsverfahren durchgefiihrt, so wird wohl meistens der schwerere 
Grad, die Entmiindigung wegen Geisteskrankheit, erforderlich sein. 

Es ist praktisch von allergré8ter Wichtigkeit, daB die Diagnose ,,progres- 
sive Paralyse“ méglichst frihzeitig gestellt und das Entmiindungs- bzw. Pfleg- 
schaftsverfahren so schnell wie méglich durchgefithrt wird. Schon manches 
Geschaft ist ruiniert, schon manches groBe Vermédgen in kurzer Zeit ver- 
schwendet worden, weil die Diagnose ,,Paralyse“ nicht rechtzeitig gestellt 
wurde und die Patienten unter der Herrschaft ihrer Kritiklosigkeit und ihres 
GréBenwahns sich in unsinnige Unternehmungen gestiirzt haben. Man mache 
die Angehérigen rechtzeitig auf die groBen Gefahren aufmerksam und denke 
daran, wie sehr gewohnlich die Angehdrigen bestrebt sind, auch schwere Aus- 
falle zu bemanteln oder als harmlos hinzustellen. Man lasse sich auch nicht 
tauschen durch die Behauptung, Patient sei in seinem Beruf noch sehr titchtig. 

Sobald die Diagnose ,,Paralyse“ gestellt worden ist, steht fest, daB der 
betreffende Patient an einer Geisteskrankheit leidet, die ihn unzurechnungs- 
fahig macht. Er ist also im strafrechtlichen Sinne unzurechnungsfahig und 
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auch nicht im stande, eine Willenserklarung abzugeben. Er genieBt auch den 
Schutz des § 827, wenn er einem anderen Schaden zugefiigt hat. 

Eine groBe praktische Bedeutung hat auch die Rentenbegutachtung von Para- 
lytikern. Sehr haufig behaupten die Patienten und besonders die Angehérigen, 
die Krankheit sei auf einen Unfall oder auf die Strapazen des Krieges zurtck- 
vufiihren. Diese Ansicht ist nicht haltbar. Man kénnte ja theoretisch annehmen, 
da® ein Schadeltrauma eine verringerte Widerstandsfahigkeit des Hirns gegen 
die Spirochate schafft, die Erfahrungen widersprechen dem aber. Der Krieg 
hat keine Vermehrung der Paralyse herbeigefithrt, die Schadelverletzten stellen 
kein besonderes Kontingent fiir die Paralyse dar. Sehr haufig 1aBt sich bei 
genauerer Untersuchung feststellen, daB der Unfall, der angeblich die Ursache 
der Paralyse ist, als Folge der paralytischen Erkrankung zu stande kam, indem 
der Patient entweder einen paralytischen Anfall erlitt und dadurch zu Fall 
kam oder der paralytische Intelligenzdefekt ihn eine Unvorsichtigkeit begehen lief. 


IX. Die psychischen Stdérungen bei Hirnsyphilis. 


Schon aus unserer bisherigen Schilderung geht hervor, daB nicht jede 
psychische Stérung bei einem an Syphilis des Centralnervensystems leidenden 
Patienten auf Paralyse hinweist. Die Paralyse ist ein Krankheitsbild fiir sich. 
Die psychischen Stérungen bei der Hirnsyphilis konnen wir in 3 Gruppen 
einteilen: 

1. Symptomatische Psychosen, 

2. Defektpsychosen, 

3. abnorme psychische Reaktionsweisen auf die kdrperliche Krankheit. 

Bei der Beschreibung der Hirnsyphilis haben wir die symptomatischen 
Psychosen schon kennen gelernt. Am haufigsten finden wir sie bei stiirmisch 
verlaufenden gummésen Prozessen, wo sie zu deliranten Symptombildern und 
mehr oder weniger ausgesprochenen Korsakowschen Symptomen fithren. Im 
weiteren Verlauf, je nachdem die Hirnrinde durch den syphilitischen Proze8 
diffus oder herdférmig zerstért wird, kommen Ausfallserscheinungen hinzu, 
wahrend die deliranten Symptome zuriicktreten. Es kommen auch Dammer- 
zustande vor, auch dann, wenn epileptische Anfalle fehlen. Hierbei denke man 
aber immer an beginnende Paralyse! 

Die Deiektsymptome lassen sich im wesentlichen in 2 Hauptgruppen ein- 
teilen. Es kommt zu einer psychischen Einengung, wenn, wie nach mehreren 
vascular bedingten Insulten, in der sonst intakten Hirnrinde verschiedene 
Funktionen ausgefallen sind. Solche Patienten wirken (und wirkten auch 
triher) einfach als dement. Die genauere Untersuchung ergibt, daB viele 
Funktionen der Intelligenz noch intakt sind, daB aber bestimmte Fahigkeiten 
verloren gegangen sind, z. B. Sprachfunktion, eupraktische Funktion und 
anderes. In die zweite Gruppe gehdren diejenigen Falle, wo infolge von Er- 
krankung der Meningen und der kleinen HirnrindengefaBe eine diffuse Schadi- 
gung der Hirnrinde hervorgerufen wurde. Hier kommt es zu einer allgemeinen 
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Intelligenzstérung, wahrend die Herdausfalle in den Hintergrund treten. Beide 
Arten kombinieren sich natiirlich sehr haufig. Es ist oft schwer, die Symptom- 
bilder dieser diffusen syphilitischen Hirnrindenschadigung von der progres- 
siven Paralyse zu unterscheiden. Die Merkfahigkeit geht frith verloren, es 
kommt haufig zum Korsakowschen Symptomenkomplex. Die Patienten werden 
interesselos und gleichgiiltig. Es treten ethische Defekte auf, Sie werden reiz- 
bar, ausfallend, schamlos, dann wieder ganz stumpi. Haufig sind Herd- 
symptome nachweisbar, die auf syphilitische GefaBerkrankungen  zuriick- 
gefuhrt werden miissen, Hemiplegien, mehr oder weniger ausgesprochene 
aphasische Symptome, die im Gegensatz zur Paralyse nicht so schnell zuriick- 
gehen. Der Gesichtsausdruck bleibt lebhafter, das schlaffe Aussehen, das 
Zittern der Mundmuskulatur fehlen gewohnlich. Es besteht- zwar manchmal 
eine Sprachstérung, sie ist aber mehr anarthrisch oder aphasisch, nicht so 
typisch paralytisch. Manchmal kommen auch gummése Erscheinungen hinzu, 
Kopischmerzen, Stauungspapille, die dann wieder zu symptomatischen psychi- 
schen Stérungen fithren kénnen. Im Beginn ist die Differentialdiagnose gegen- 
uber der Paralyse oft unmdglich, erst der weitere Verlauf und der Erfolg der 
Therapie bringt eine Klarung. Man beachte, daB es bei solchen Patienten, wie 
ubrigens auch bei der progressiven Paralyse, auch zu einer hysterischen 
Reaktion, z. B. zu pseudodementen Angaben bei wirklichem oder vermeintlichem 
Verschulden, kommen kann. Man tibersehe dann nicht die organische Psychose! 

Die mehr akut einsetzenden symptomatischen Psychosen kénnen sich in 
eigenartiger Weise mit dem VerblédungsprozeB, den die chronische Hirn- 
rindenerkrankung herbeifiihrt, kombinieren. So sieht man Patienten, bei denen 
infolge von deliranten Stérungen anfanglich lebhafte Halluzinationen be- 
standen, allmahlich immer interesseloser werden. Sie drehen sich zur Wand 
und kiimmern sich um nichts mehr. Auf Befragen geben sie noch an, Gestalten 
zu sehen oder Stimmen zu héren; wahrend sie frither mit lebhaftem A ffekt 
darauf reagierten, kiimmern sie sich jetzt nicht mehr darum: ,,ist mir gleich, 
was die da machen“. Ich sah auch einen Patienten mit Opticusatrophie, der 
anfanglich lebhafte Angst vor seinen halluzinierten Tieren hatte, spater sah’ 
er die Tiere noch, er wurde aber ganz stumpf und gleichgiiltig. 

Eine abnorme Reaktionsweise auf korperliche syphilitische Symptome 
finden wir begreiflicherweise bei den chronischen syphilitischen Prozessen, 
die mit Schmerzen oder unangenehmen Sensationen einhergehen, und dann 
wieder besonders bei solchen Persénlichkeiten, die von jeher gewisse Ab- 
sonderlichkeiten gezeigt haben. Die auftretenden Bilder gleichen dann ganz 
den paranoiden, wie wir sie im Prasenium finden. Man findet sie, da ja diese 
Krankheit den obengenannten Bedingungen am meisten entspricht, besonders 
bei der Tabes, so daB man auch von Tabespsychose gesprochen hat. Patienten, 
die von jeher eigenbrdtlerisch, eigensinnig, schwer anpassungsfahig waren 
und nun eine Tabes bekommen, glauben nicht, daB die tabischen Schmerzen 
die Folge einer natiirlichen Krankheit seien. Sie machen die Beobachtung, daB 
ihnen feindlich gesinnte Personen dahinter steckten, man hat sie vergiftet, es 
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sind Drahte gespannt, um sie zu beeinflussen, man spricht tiber sie, sie werden 
bespritzt, bei Ohnmachtsanfallen hat man einen Dunst verbreitet. Die Frau 
will sie nicht mehr pflegen, sie will zu einem anderen Mann laufen, der hat 
ihr ein Mittel gegeben, durch das die Impotenz entstanden ist u. s. w. So ent- 
wickelt sich ein zunehmendes Wahnsystem, das mehr oder weniger systemati- 
siert wird. Der Affekt ist ein sehr lebhafter und kann zu schweren Explosionen 
fiihren. Die Patienten schlagen ihre vermeintlichen Feinde, zeigen sie bei der 
Polizei an, fithren Prozesse oder schmeiBen, wenn sie ans Bett gefesselt sind, 
Gegenstinde gegen ihre vermeintlichen Verfolger. Mit der Zeit blaBt der 
Affekt gewdhnlich ab, das Ausbauen des Wahnsystems 1a8t nach, und es 
machen sich auch hier die Zeichen eines Verblédungsprozesses bemerkbar. Es 
ist selbstverstandlich, daB sich auch diese paranoiden Bilder mit Phasen von 
symptomatischen Psychosen verbinden kénnen, die dadurch entstandenen 
Halluzinationen kénnen wieder zum Ausbau des Wahnsystems beitragen. Wird 
eine derartige paranoide Psychose diagnostiziert, so ist die Entmiindigung un- 
bedingt geboten, da die Patienten infolge der Wahnvorstellungen sich und 
anderen (Testament, Beleidigungen, Korperverletzungen, Prozesse!) schweren 
Schaden zufiigen k6énnen. 


X. Allgemeine Therapie. 


Als Therapie kommt die bekannte antisyphilitische Behandlung in Betracht. 
Hier ausfihrlich auf die experimentellen und theoretischen Grundlagen der 
Syphilistherapie einzugehen, ist unméglich und eriibrigt sich auch, da in diesem 
Handbuch -das Thema bereits von Citron behandelt worden ist (Bd. II). Die 
Hauptmittel fiir die Syphilis des Centralnervensystems sind Salvarsan und 
Quecksilber. Neuerdings wird auch Wismut herangezogen. Als weiteres Hilfs- 
mittel steht uns noch Jod zur Verfiigung. Die erstgenannten Mittel sind als 
specifische, d. h. als spirochatentétende Mittel zu bezeichnen. Wenn auch nach 
den Versuchen Neissers anscheinend groBen Dosen von Jodalkalien auch eine 
Beeinflussung der Spirochaten zukommt, so mu8 man doch sagen, daB Jod 
keine spirochatentétenden Eigenschaften besitzt, sondern daB es nur, nament- 
lich im Spatstadium, Syphilisprodukte schnell zur Resorption bringt. 

Das Wichtigste bei der Behandlung ist, die Syphilis des Centralnerven- 
systems zu verhtiten. Unser Ziel muB also sein, jeden an Syphilis Erkrankten 
so energisch und so lange specifischen Kuren zu unterziehen, bis eine 
vollige Sterilisation des Kérpers von Spirochaten erzielt ist. Dann wird er 
keine Syphilis des Centralnervensystems, auch keine Tabes und Paralyse 
bekommen kénnen. DaB dies méglich ist, beweisen viele Falle von geheilter 
Syphilis. (Der Beweis wurde durch die Neuinfektion gefiihrt.) Nun gelingt es 
aber nicht in jedem Falle, ein solches vélliges Abtéten der Spirochaten recht- 
zeitig zu erzielen. Ganz abgesehen davon, daB viele Patienten sich nicht weiter 
behandeln lassen, wenn sie keine Symptome mehr bemerken, kennen wir den 
Zeitpunkt nicht, bis zu dem es méglich ist, das Centralnervensystem vor dem 
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Eindringen der Spirochaten zu bewahren oder die frisch eingedrungenen darin 
noch abzutéten. DaB dies bei der Paralyse nicht mehr méglich ist, haben 
wir ja schon gesehen, wenigstens mit unseren heutigen therapeutischen Hilfs- 
mitteln. Ein absolut sicheres Kriterium, ob der Kérper wirklich spirochatenfrei 
geworden ist, besitzen wir ebenfalls noch nicht. Die sicherste Untersuchungs- 
methode ist die Untersuchung des Blutes und des Liquors. Fiir das Nerven- 
system am wichtigsten diejenige des Liquors. Wenn der Liquor noch nicht 
normal ist, so miissen wir damit rechnen, daB im Centralnervensystem oder 
seinen Hauten noch lebendige Spirochaten vorhanden sind. Ist der Liquor 
normal, so haben wir zwar noch keine absolute Garantie, da® wirklich alle 
Spirochaten vernichtet worden sind, die Wahrscheinlichkeit ist aber doch 
ziemlich groB. Infolge der verschiedenen Untersuchungsmethoden, die beim 
Liquor anwendbar sind, kann etwas Pathologisches nicht so leicht verborgen 
bleiben. Normaler Liquor bedeutet deshalb viel mehr als negative Wassermann- 
Reaktion im Blut. 

Man wird deshalb unbedingt an der schon frihzeitig von den franzési- 
schen Forschern aufgestellten Forderung festhalten miissen, daB bei jedem 
syphilitisch Infizierten, auch wenn er keinerlei Zeichen von Erkrankung des 
Nervensystems darbietet, etwa 3—5 Jahre nach der Infektion eine Lumbal- 
' punktion gemacht werden sollte, und bei positivem Ausfall die Behandlung 
so lange fortgesetzt werden muB, bis der Liquor wieder normal ist. 

Sicher ist also, daB wir die Syphilis des Centralnervensystems verhiiten 
kénnen, leider aber noch nicht sicher, daB dies in jedem Falle moéglich ist. Die 
Frage ist, ob ungentigende Behandlung nicht nur deshalb schadet, weil die 
Spirochaten nicht abgetétet werden, sondern auch noch deshalb, weil sie eine 
besondere Disposition fiir das Nervensystem schafft, indem sie gewissermaBen 
den tibrigen Korper sterilisiert, den Spirochaten aber einen Schlupfwinkel im 
Centralnervensystem bietet, in den sich diese zuriickziehen. Es ist klar, daB 
in unserer hypothesenfreudigen Zeit diese keine besondere Phantasie er- 
fordernde Behauptung ebenfalls aufgestellt worden ist. Ein Beweis dafiir ist 
niemals geliefert worden. Auch dem Salvarsan ist eine derartige Wirkung an- 
gedichtet worden. Es soll auf solchem oder ahnlichem Weg eine besondere Dis- 
position fiir Hirnsyphilis, Tabes und Paralyse schaffen. Eine nur einigermafen 
brauchbare Statistik, die dies beweisen kénnte, liegt nicht vor. Allerdings auch 
nicht eine, die das Gegenteil bewiese. Es scheint mir aber nicht richtig zu sein, 
was manche Autoren glauben, daB eine phantasievolle Hypothese als richtig 
zu gelten hat, bis bewiesen wurde, daB sie falsch ist. Die praktische Erfahrung 
scheint mir zu beweisen, daB die syphilitischen Erkrankungen des Central- 
nervensystems in ihrer Schwere zweifellos abgenommen haben, seit eine bessere 
Behandlung der Syphilis allgemein eingesetzt hat, und wahrscheinlich auch 
in ihrer Haufigkeit. 

Nach dem heutigen Stande unseres Wissens ist jedenfalls so viel sicher, 
daB wir nach der Infektion energisch und ausgiebig behandeln miissen und 
da& wir den infizierten Patienten darauf aufmerksam machen miissen, daB 
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das Fehlen sichtbarer Zeichen keine Heilung bedeutet und keine Sicherheit 
dafiir, daB Symptome des Nervensystems ausbleiben werden. Wir mtissen die 
Lumbalpunktion verlangen, mit besonderer Dringlichkeit, wenn die Patienten 
heiraten wollen. Dies letztere nicht wegen der Infektionsgefahr fiir die Frau, 
die ja praktisch in solchen Fallen nicht in Frage kommt, sondern deswegen, 
weil ein eventuell positiver Liquor einen Hinweis dafiir bietet, daB eine Syphilis- 
erkrankung des Centralnervensystems bald oder in einigen Jahren auftreten 
kann, wodurch die Erwerbsfahigkeit und das Eheleben zerrtittet werden kénnten. 
Nur die Lumbalpunktion ist im stande, langsam sich entwickelnde Erschei- 
nungen, die, obwohl sie stets zunehmen, monate- oder jahrelang keine klini- 
schen Zeichen machen, zu erkennen, bevor diese irreparable Lasionen bewirkt 
haben. Ravaut hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, daB auch der Zellen- 
gehalt ein anderer wird, je nachdem die Lasionen sich verandern. Besteht 
Lymphocytose mit wenig Plasmazellen, so macht eine Heilung sich dadurch 
bemerkbar, daB diese letzteren allmahlich verschwinden und die Lympho- 
cyten an Zahl abnehmen, nimmt die Lasion dagegen zu, so nehmen auch die 
Zellen rapide zu, polynucleare und Plasmazellen werden auch verhaltnismaBig 
zahlreicher, die Eiwei®menge wachst, schlieBlich wird die Wassermann- 
Reaktion positiv. Bei stiirmischer Zunahme kommt es, wie ich schon erwahnite, 
zu Xanthochromie. 

Eine derartige Praventivbehandlung ist aus diesem Grunde so besonders 
wichtig, weil durch eine antisyphilitische Kur selbstverstandlich nur die 
specifisch syphilitischen Produkte beeinflu8t werden kénnen. Die durch syphi- 
litische GefaBverstopfung entstandene Erweichung kann natiirlich durch eine 
specifische Kur nicht in normales Hirngewebe zuriickverwandelt werden; 
ebensowenig wie ein degenerierter Hinterstrang oder durch Blutung zerstortes 
Gewebe infolge medikamentéser Einwirkung wieder funktionstiichtig wird. 
In solchen Prozessen kann die antisyphilitische Kur nur insofern etwas niitzen, 
als andere weniger stark erkrankte GefaBe oder Gewebsteile durch sie wieder 
gebessert werden kénnen und dadurch z. B. vor Verstopfung oder ZerreiBung 
bewahrt bleiben. Frische syphilitische Prozesse sind deshalb am leichtesten 
beeinfluBbar und bei gummédsen Wucherungen ist auBerste Eile bei der Be- 
handlung geboten, damit irreparabler Schaden verhiitet wird. 

Wir kommen nun zur Besprechung der einzelnen Praparate. Das 
wichtigste, weil erfahrungsgemaB bisher am energischesten wirkende, ist das 
Salvarsan. Es eriibrigt sich hier, die tibermaBig angeschwollene Literatur iiber 
Salvarsan und Salvarsanschadigungen zu beriicksichtigen. Auch auf die 
seinerzeit so in den Vordergrund gestellte Frage der Neurorezidive braucht 
nicht eingegangen zu werden. Bei geeigneter Durchfithrung der Behandlung 
kommt es jedenfalls nicht zu Rezidiven infolge der Salvarsantherapie, obwohl 
auch durch das Salvarsan Rezidive des syphilitischen Krankheitsprozesses 
selbst wahrend der Kur nicht mit absoluter Sicherheit ausgeschaltet werden 
kénnen. Das Wesentliche bei der Behandlung ist Geduld. Durch einen schnellen 
Erfolg darf man sich nicht tauschen lassen. Die Erkrankungen des Central- 
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nervensystems sind hartnackig und erfordern langwierige therapeutische Ein- 
wirkungen, bis sie ganzlich schwinden. 

Wie hohe Dosen man geben will, und welches Praparat man wahlt, hangt 
von der Vertraglichkeit und auch von auBeren Umstinden ab. 

Das Salvarsan wird intravenés appliziert. 

Von einer intralumbalen Behandlung, von der Ravaut schon Anfang 
dieses Jahrhunderts angenommen hatte, daB sie am zweckmaBigsten sei, habe 
ich keinerlei Vorteile gesehen. Die in den Wirbelkanal mitteis Lumbalpunktion 
gebrachten Medikamente diffundieren sehr schlecht (ware das nicht der Fall, 
so ware die Lumbalandsthesie ja gar nicht méglich, da sie in jedem Fall 
Atemlahmung herbeifiithren wiirde). Fiir das Salvarsan kommt noch ein 
besonderer Nachteil hinzu. Es wirkt, was man ja an den Infiltraten bei un- 
geschickt ausgefithrten intravenésen Injektionen nur zu haufig beobachten 
kann, auBerordentlich stark reizend und fiihrt leicht Nekrosen und im Central- 
nervensystem Hamorrhagien herbei. Es kann also nur in 4uBerst kleinen Dosen 
in den Wirbelkanal eingeftthrt werden, wenn nicht schadigende Reizwirkungen 
auftreten sollen. Da diese kleinen Dosen obendrein noch schlecht verteilt 
werden, und die Methode fiir den Patienten keineswegs angenehm ist, so 
diirfte man diese Behandlungsweise nur dann empfehlen, wenn der Erfolg 
ein eklatanter ware. Dies ist aber keineswegs der Fall. Ich habe bei der endo- 
lumbalen Behandlung bisher nichts gesehen, was nicht viel einfacher ebenso 
gut durch die intravenése Behandlung erreicht wird. Die Gennerichschen An- 
gaben halte ich nicht fiir tberzeugend, Gennerich hat die endolumbale Behand- 
lung bei einem sehr groBen Material, zum gréBten Teil Matrosen, ausgefithrt 
und halt seine Erfolge fiir auBergewohnlich gute. Er ist aber sehr wenig 
kritisch. Wenn er die Beschwerden nach der endolumbalen Behandlung fast 
vollig ableugnet, so scheint mir das nicht so sehr an seiner guten Technik, die 
wirklich nicht schwer zu lernen ist, zu liegen als daran, daf bei seiner Be- 
handlung der ihm untergebenen Matrosen die militarische Autoritat eine groBe 
Rolle spielte. Hierzu kommt, daB die Beurteilung von Erfolgen bei organischen 
Nervenkrankheiten nur méglich ist, wenn man sich jahrelang mit einem groBen 
Material von allen Erkrankungen des Nervensystems beschaftigt hat und so 
Erfahrungen gesammelt hat, die die Differentialdiagnose und den Verlauf zu 
beurteilen gestatten. 

Derartige Erfahrungen tehlen Gennerich*, und dies ist wohl der Grund seiner 
optimistischen therapeutischen Ansichten und der Leichtigkeit, mit der er ohne geniigendes 
Beobachtungsmaterial Theorien iiber syphilitische Nervenkrankheiten aufstellt. Auf den 
erfahrenen Nervenarzt macht es jedenfalls einen eigenartigen Eindruck, wenn Patienten 


strahlend iiber den Erfolg der endolumbalen Behandlung zwar noch iiber lancinierende 
Schmerzen klagen, aber voller Zuversicht einen Zettel iiberreichen, auf dem die Abnahme 
der Lymphocyten verzeichnet steht. 

Ich habe mehrere Falle von Blasenstérungen nach endolumbaler Be- 
handlung gesehen, auch einen Todesfall infolge Salvarsanvergiftung und 
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einen infolge von Infektion, eitrige Meningitis (obwohl die Behandlung in 
einer inneren Universitatsklinik durchgefiihrt worden war). Im ersten Falle 
war die Dosis anscheinend zu hoch gegeben. Ich selbst habe sehr 
frith die endolumbale Behandlung angefangen, anfanglich mit sehr groBen 
Hoffnungen. Ich meine aber, man muB zu dem Resultat kommen, daB be- 
sondere Vorteile der endolumbalen Behandlung nicht gesichert sind, so daf 
kein Grund besteht, diese nicht ungefahrliche und fir den Patienten recht 
unbequeme Behandlungstechnik der intravendsen Salvarsanbehandlung vor- 
zuziehen. Mir scheint es vorlaufig, wenigstens nach den bisherigen Ergebnissen, 
auch noch nicht berechtigt zu sein, diese Behandlung mittels Suboccipital- 
punktion durchzufithren. Nach alledem mu8 man sich meiner Meinung nach 
auf den Standpunkt stellen, daB fiir die Behandlung der Lues cerebrospinalis 
mit Salvarsan praktisch nur die intravenése Applikationsweise in Frage kommt. 
Nur ganz besondere Umstinde kénnen eventuell eine endolumbale Behandlung 
rechtfertigen. Diese darf dann nur in der Klinik durchgeftihrt werden, niemals 
ambulant. 

Fir die intravenése Salvarsanbehandlung kommen alle Salvarsanpraparate 
in Frage, am haufigsten wird man wohl Neosalvarsan oder Neosilbersalvarsan 
verwenden. Ich habe besonders mit Neosilbersalvarsan sehr gute Erfahrungen 
gemacht. Bei diesem Praparat sah ich niemals unangenehme Folgen, wie Er- 
brechen, Temperatursteigerung oder Ubelkeit. Die Hohe der Dosis richtet sich 
nach der Vertraglichkeit. Ich habe den Eindruck, daB es zweckmaBig ist, nicht 
zu kleine Dosen zu geben, im Abstand von 4—5 Tagen, also etwa bei Frauen 
0-3 Neosilbersalvarsan, bei Mannern 0°45. Es ist selbstverstandlich, daB man 
stets darauf achten mu8, ob irgend welche Hauterscheinungen auftreten. Sobald 
Hautjucken, Trockenheit der Haut oder gar ein Exanthem eine Arsenvergiftung 
anzeigen, mu sofort mit der Salvarsanbehandlung aufgehért werden. GréBte 
Sorgfalt ist auf die Technik zu legen. Infiltrate miissen unbedingt vermieden 
werden. Man nehme stets spitze, méglichst quergeschliffene Nadeln aus reinem 
Nickel und spritze mit Glaskolben, der nie klemmt. Wird Salvarsan gut ver- 
tragen, so gibt man 10—12 Spritzen hintereinander, dann nach einer kurzen 
Pause von 14 Tagen bis 3 Wochen noch einmal 10—12 Spritzen. Dann wieder 
eine Pause von 4—6 Wochen und noch einmal 10—12 Spritzen. 

Bei frischen Fallen kann man nun eventuell schon eine Lumbalpunktion 
vorschlagen, um zu sehen, ob der Liquor normal ist und die Behandlung als 
abgeschlossen gelten kann. Im allgemeinen wird dies aber noch nicht der Fall 
sein. Man macht deshalb nach einer langeren Pause noch einmal 2—3—4 
derartige Kuren und kontrolliert erst dann den Liquor. Ist der Liquor nicht 
normal, so muf$ weiter behandelt werden. Es ist begreiflich, daB die Patienten 
leicht die Geduld verlieren und sich nicht einer erneuten Lumbalpunktion unter- 
ziehen wollen! Man muB sie bei pathologischem Liquor unbedingt davon zu 
uberzeugen versuchen, da8 sie noch nicht gesund sind. 

Die Behandlung der chronischen Prozesse mu8 in manchen Beziehungen 
eine andere sein und erfordert deshalb eine besondere Besprechung. 
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Sehr gute Dienste in der Behandlung der Syphilis leistet auch das Queck- 
silber. Noch immer ist die alte Schmierkur, deren Wirkung seit Jahrhunderten 
erprobt ist, von vorziiglichen Erfolgen. Noch intensiver wirken Kalomel- 
injektionen. In welcher Form man das Quecksilber applizieren will, hangt 
oft von auBeren Umstanden ab. Wenn die Beschaffenheit der Haut eine 
Schmierkur nicht zulaBt, oder wenn man keine Garantie hat, daB die Schmier- 
kur richtig durchgefithrt werden wird, mu8 man eine Injektionskur wahlen. 
Hier kommen die léslichen und unldslichen Salze in Betracht. Die unldslichen 
wirken intensiver, die léslichen vielleicht etwas schneller. Das Quecksilber wird 
bei ihnen aber rasch ausgeschieden, so daB viel haufigere Injektionen, am 
besten tagliche, erforderlich sind, denen sich die Patienten nicht gern unter- 
ziehen. Wie schon erwahnt, ist das wirksamste Praparat das Kalomel. Man 
injiziert eine Pravazsche Spritze: 


Calomel. vapore parati oder Calomel. Lai) 
Natr. chlorat. aa. 5-0 Ol. sesami 
Aqu. dest. 50-0 


Muc. gum. arab. 2°5 


Von diesen Praparaten gibt man alle 3—4—5 Tage eine Spritze. Man 
achte darauf, bei der intramuskularen Injektion (am besten jin den Glutaus) kein 
BlutgefaB anzustechen (Lungenembolie!). Auch spitle man die Nadel vorher 
auBen ab, um keine Nekrose des Stichkanals zu verursachen. 

Von anderen unldslichen Salzen wird besonders gern gegeben: Hydrar- 
gyrum salicyl. 1:0 in Ol. amygd. dulc. oder Ol. sesami 10-0 2mal wochentlich 
eine Spritze. Die Lésung muB vor dem Gebrauch geschitittelt werden. Auch 
diese Lésung ist etwas schmerzhaft, allerdings weniger wie Kalomel. Man 
gibt diese Spritze 6 Wochen lang, dabei mu8 man sehr darauf achten, daf 
nicht Stomatitis, Nephritis und besonders Enteritis auftritt, da bei schon 
vorhandenen Intoxikationszeichen bereits 0-1 Quecksilbersalz tédlich wirken 
kann. Besonders die Kolitis ist sehr zu fiirchten. 

Gute Resultate erzielt man auch mit grauem Ol, einer 40—50°/,igen 
Emulsion von Ol in Quecksilber, von der eine Reihe verschiedener Praparate 
im Handel sind. Man verwendet besonders dtinne, feingraduierte Spritzen 
(Zielersche Spritze), wenn es darauf ankommt, auf 0-01 Hydrarg. genau die 
hochwertige Emulsion zu injizieren. Man gibt jeden vierten Tag eine Injektion 
von 0-:02—0-06 reinem Hydrarg. 

Von léslichen Salzen wird besonders haufig noch angewandt die Sublimat- 
injektion nach Lewin: 

Hydrarg. bichlorat. corros. 0°3 
Natr. chlorat. 3:0 
Aqu. dest. 30°0. 


Hiervon gibt man 1—1*/, Spritzen, im ganzen 30 Spritzen. Man kann 
auch geben Hydrarg. cyanatum 1:100, dem man etwas Cocain beifiigt. Die 
Wirksamkeit ist geringer als die des Sublimats. Fast schmerzfrei ist: 
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Hydrarg. succinimidati 1-0 
Cocain. mur. 0°3 
Aqu. dest. 100-0 


Neuerdings sind noch eine Reihe léslicher Praparate in den Handel 
eekommen, von denen Embarin, das 40°/, Quecksilber enthalt, und Novasurol 
mit 33°/,, die in Ampullen geliefert werden, viel angewandt werden und eine 
gute Wirksamkeit entfalten, Bei beiden Praparaten mu8 man allerdings sehr 
auf toxische Symptome achten. Auch Enesol, das ebenfalls in Ampullen in 
den Handel kommt, wird empfohlen. Wie bereits erwahnt, werden die Queck- 
silberspritzen intramuskular oder, bei den léslichen, auch subcutan gegeben. 
Dann mu8B man sehr darauf achten, keine Hautnekrosen zu machen. Man 
injiziere also erst, wenn die Nadel unter der Haut lose verschieblich ist, und 
verreibe hinterher die injizierte Fliussigkeit. 

Es ist selbstverstandlich, da8 bei Quecksilberkuren auf Mundpflege 
geachtet werden muB, daB die Patienten nicht rauchen diirfen u. s. w. 

Wenn ich der von Nonne vor vielen Jahren ausgesprochenen Ansicht 
auch zustimme, daB das Quecksilber ebenso gut Heilungen zeigt wie das 
Salvarsan, so hat das Salvarsan bei der Behandlung der syphilitischen Er- 
krankungen des Centralnervensystems doch zweifellos groBe Vorztige. Die 
Gefahr toxischer Schadigungen ist nach meiner Erfahrung beim Salvarsan 
nicht gréBer als beim Quecksilber, obwohl diese letzteren weniger beachtet zu 
werden pflegen. Ich habe schon mehrfach Todesfalle infolge von toxischer 
Kolitis nach geringer Quecksilberbehandlung gesehen. Das Salvarsan hat den 
groBen Vorzug, daB es bei langerer Behandlung, die ja bei unseren Fallen 
immer notwendig ist, das Allgemeinbefinden viel weniger schadigt. In vielen 
Fallen nehmen die Patienten infolge der Arsenwirkung zu, der Appetit steigt, 
das Aussehen wird ein besseres. Diese sehr angenehme Nebenwirkung fehlt 
beim Quecksilber nicht nur véllig, sondern im Gegenteil magern die meisten 
Patienten bei der Quecksilberbehandlung ab. 

Obwohl dies natiirlich sehr schwer mit positiver Sicherheit zu beurteilen 
ist, so habe ich doch den Eindruck, da® bei mehr chronischen Prozessen das 
Salvarsan auch in seiner specifischen Wirksamkeit mehr leistet als das Queck- 
silber. DaB das Salvarsan mehr wie das Quecksilber bewirke, daB Patienten 
spater bei Heilung des iibrigen Kérpers eine besondere Neigung zu einer 
Syphilis des Centralnervensystems bekommen sollten, scheint mir nur eine 
Vermutung zu sein, die durch die Tatsachen nicht wahrscheinlich ge- 
macht wird. 

Der internen Behandlung mittels Quecksilbers kommt keine groBe Be- 
deutung zu. Obwohl sie nicht unwirksam ist, wird sie doch stets nur ein Not- 
behelf bleiben und nur angewandt werden diirfen, wenn die vorher genannten 
Behandlungsweisen nicht durchfiihrbar sind. 

Neuerdings wird den Wismutpraparaten ebenfalls eine groBe Bedeutung 
in der Behandlung der Syphilis beigelegt. Dies Mittel, das schon in den 
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Achtzigerjahren gegen Syphilis angewandt wurde, ist jetzt von den Franzosen 
Sehr empfohlen worden. Es kommt dort ein Wismutpraparat Trépol, das 
schmerzlos ist und intramuskular injiziert wird, in den Handel. Seit etwa zwei 
Jahren haben die chemischen Fabriken in Deutschland auch eine groBe Reihe 
von Wismutpraparaten hergestellt, z. B. Milanol, Spirobismol, Bismogenol 
u.s.w. Man gibt jeden 3. bis 4. Tag 1 cm* der Emulsionen, etwa 0:05 Wismut 
enthaltend. Die Erfahrung iiber die Erfolge der Wismutbehandlung sind 
natirlich noch nicht groB genug, um ein endgiiltiges Urteil abgeben zu kénnen. 
Es ist zweifellos, daB frische syphilitische Erscheinungen, wie gummdse 
Prozesse, gut darauf reagieren. Nach meinen Erfahrungen scheint es mir so, 
als ob die Wirkung weniger prompt ist als die des Salvarsans. Jedenfalls 
bestehen keine Bedenken, bei chronischen Prozessen neben Quecksilber und 
Salvarsan auch Wismutkuren a 15—20 Spritzen einzuschalten, damit alle 
therapeutischen Méglichkeiten ausgenutzt werden. DaB Wismut noch wochen- 
oder monatelang nach der letzten Injektion seine therapeutische Wirkung ent- 
falten soll, ist wohl noch nicht gentigend bewiesen. Unter den Wismut- 
praparaten, die ich bisher verwendet habe, hat mir weitaus am besten ein im 
Laboratorium von Wassermann hergestelltes gefallen, das, diinnfliissig, eine 
gleichmaBige Lésung enthalt, vor der Injektion nicht geschtittelt zu werden 
braucht und schmerzlos ist. Hoffentlich kommt das Mittel bald in den Handel. 
Auch das Wismut ist nicht frei von toxischen Nebenwirkungen. Man achte 
auf die Zahne (Wismutsaum) und auf die Nieren. 

Als nicht eigentliches specifisches Mittel, das aber doch eine gute Wirk- 
samkeit entfaltet, kommt noch das Jod in Frage. Obwohl das Jod nicht zu 
den eigentlich spirochatentétenden Mitteln gerechnet werden kann, beférdert es 
doch die Resorption der reaktiven syphilitischen Erscheinungen so energisch, 
daB es therapeutisch gute Dienste leistet. Man wird aber niemals das Jod 
allein geben diirfen, sondern immer nur in den Pausen zwischen oder im 
Anschlu8 an Salvarsan- und Quecksilberbehandlung. Man gibt das Jod inner- 
lich als Jodnatrium oder Jodkalium, wobei man groBe Dosen 4—8—10 g 
taglich, geben kann. Die Patienten vertragen das Jod sehr verschieden. Man 
muB das Jod nicht gleich aussetzen, wenn Schnupfen, Acne oder Odeme ent- 
stehen, viele Patienten gewéhnen sich bald an das Medikament. Manche 
reagieren schon auf die kleinsten Joddosen mit Schnupfen und Odemen, 
andere wieder haben gar keine Nebenerscheinungen oder tiberwinden diese 
schnell. Von Jodipin oder Sajodin, das von manchen Autoren, auch von sehr 
_erfahrenen wie Nonne, gelobt wird, sah ich nichts Besonderes. Man kann das 
Jod auch injizieren. Jodipin, eine 10—25°/,ige Jod-Ol-Emulsion wurde frther 
trotz der etwas unangenehmen Applikationsweise (man mu8 10—20 cm’ der 
erwarmten Fliissigkeit intraglutaal jeden 2. oder 3. Tag injizieren) haufig 
angewandt. Neuerdings wird Alival, das in Ampullen in den Handel gebracht 
wird und subcutan oder intravenés injiziert werden kann, empfohlen. Es wird 
zweifellos gut vertragen und scheint auch nach meiner Erfahrung eine gute 
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Im einzelnen wird man bei der Syphilistherapie nach folgenden Grund- 
saitzen verfahren. Aussichten auf Heilung bieten nur diejenigen Falle, bei 
denen riickbildbare Veranderungen vorliegen, also besonders gummoése 
Meningitiden und GefaBveranderungen, die noch nicht zu einem VerschluB 
des GefaBes gefiihrt haben. Aber auch Faille, in denen Folgeerscheinungen, 
Zerstorungen des centralen nervésen Gewebes infolge Druck, Blutung u.s. w. 
bestehen, wird man noch specifisch behandeln, weil vielleicht doch noch ein 
Teil der Erscheinungen auf ritckbildbaren Prozessen beruht, und anderseits 
das Hinzukommen von neuen Erscheinungen unbedingt verhindert werden soll. 
Die Behandlung wird immer eine energische sein miissen, da jede Syphilis des 
Centralnervensystems die Gefahr schwerster Schadigungen in sich schlieBt 
(Lahmungen, Sprachstérungen, psychische Stérungen, Demenz). Man wird 
also ein gewisses Risiko mit in den Kauf nehmen miissen, da es vor allen 
Dingen darauf ankommt, durch energische Behandlung den Patienten am 
Leben zu erhalten und vor schweren Schadigungen, die ihn erwerbsunfahig 
machen wiirden, zu behiiten. Man gebe also nicht zu kleine Dosen. Man wird 
mit dem am energischesten wirkenden Mittel, Salvarsan, anfangen, 2—3 Kuren 
geben, dann ein oder zwei Quecksilberkuren anschlieBen, dann, nachdem eine 
Zeitlang Jod gegeben wurde, eine Lumbalpunktion vornehmen, um zu kon- 
trollieren, ob Weiterbehandlung erforderlich ist oder nicht. In den ginstigen 
Fallen wirken die Medikamente auBerordentlich rasch. Ich sah Stauungs- 
papillen schon am Tage nach der ersten Salvarsaninjektion zurtickgehen. Bei 
frischer gumméser Meningitis kann man nach 3—4 Salvarsaninjektionen oder 
3—4wochiger Injektionskur ganz erstaunliche Besserungen sehen. Es ist 
dann manchmal schwer, die Patienten dazu zu bringen, die Behandlung weiter 
fortzusetzen, da sie sich fiir geheilt halten. In denjenigen Fallen, wo nach 
10—20 Spritzen Salvarsan oder 1—2 Schmierkuren von Owoéchiger Dauer 
keinerlei Besserung eingetreten ist, ist die Prognose meist nicht sehr giinstig, 
cbwohl ich auch schon Falle sah, in denen erst nach 3 intensiven Salvarsan- 
kuren eine Besserung einsetzte, die praktisch zur Heilung fihrte. Man darf 
also den Mut nicht verlieren, obwohl die Aussichten immer schlechter werden, 
je langer die Besserung auf sich warten 14Bt. Bei den exquisit chronischver- 
laufenden Fallen, wie spinaler Muskelatrophie, spastischer Spinalparalyse 
und Tabes, ist es zweckmaBig, schon vor Beginn der Behandlung eine Lumbal- 
punktion zu machen, da die Aussichten durch eine specifische Kur, etwas zu 
erreichen, sehr gering sind, wenn nicht eine Lymphocytose und EiweiB- 
vermehrung darauf hinweisen, daB noch ein aktiver ProzeB im Gange ist. Wenn | 
bei der Tabes lancinierende Schmerzen oder Krisen bestehen, so deutet das wohl 
immer auf einen noch aktiven ProzeB hin, so da® man dann immer mit der 
specifischen Behandlung auch ohne Lumbalpunktion beginnen kann. Diese 
chronischen Prozesse erfordern eine sehr groBe Geduld bei der Behandlung. 
Man wird mindestens 6-—8 Salvarsankuren und einige Quecksilberkuren machen 
miissen, bevor man hoffen darf, einen normalen Liquor zu finden. Obwohl es 
bei geniigender Geduld sehr haufig gelingt, den Proze8 zum Stillstand zu 
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bringen, so sind die Patienten doch meist nicht befriedigt, denn sie erwarten 
bei der spinalen Muskelatrophie die Wiederherstellung der atrophischen kleinen 
Hiandmuskeln oder, bei der Tabes, die Beseitigung der Ataxie, was natiirlich 
nicht geleistet werden kann, da die betreffenden nervésen Elemente zu grunde 
gegangen sind. Sehr haufig aber gelingt es, bei der Tabes die Schmerzen und 
die Krisen zu beseitigen und auch der Opticusatrophie kann man bei energi- 
scher Behandlung mit groBen Dosen Einhalt gebieten, sogar eine leichte 
Besserung des Gesichtsfeldes habe ich erlebt. 

Es ist richtig, da8 die Kontrolle des Liquors nicht schematisch beurteilt 
werden darf. In vielen Fallen treten trotz schwerkranken Liquorbefundes keine 
neuen oder den Patienten belastigenden Symptome auf. In anderen Fallen 
kommen neue Symptome hinzu, obwohl der Liquor ganz oder fast ganz normal 
erscheint. Man darf sich nie nach dem Liquorbefund allein richten, an erster 
Stelle muB das klinische Bild beriicksichtigt werden. 

Neben und nach der specifischen Behandlung mu8 die nichtspecifische 
einsetzen, d. h. diejenige Therapie, die bezweckt, die Folgen der Zerstérung 
des Nervensystems, wie Lahmungen, Ataxie u. s. w., mdglichst zu beseitigen. 

Von gréBter Bedeutung ist hier die Ubungstherapie. Bei Hemiplegien 
kommt es darauf an, die Patienten aktiv tiben zu lassen. Es ist falsch, obwohl 
es immer wieder einmal geschieht, die Patienten schematisch in orthopadische 
Apparate zu spannen. Die Behandlung ist die gleiche wie bei Hemiplegien 
u. s. w. anderer Genese. Eine besondere orthopadische Behandlung kommt nur 
ausnahmsweise in Betracht. Besonders sei man vorsichtig, Sehnentransplanta- 
tionen oder Sehnendurchschneidungen vorzuschlagen oder zu billigen. Nicht 
immer wird der prinzipielle Unterschied zwischen Contracturen infolge 
peripherer und centraler Muskellahmung gentigend gewiirdigt. Man erlebt 
auch nicht selten, daB die Moéglichkeit, durch Stitzapparate zu_helfen, 
tiberschatzt wird. Bei Lahmungen infolge von Zerstérungen der motorischen 
Kerne im Riickenmark ist es dagegen am Platze, die orthopadische Hilfe im 
weitesten MaBe anzuwenden. Hier kann oft und auf verschiedenen Wegen 
sehr ErsprieBliches geleistet werden. 

Von groBer Bedeutung ist die Ubungstherapie bei der Ataxie der Tabes. 
Diese ist von Frenkel begriindet worden, Foerster hat wertvolle Beitrage 
geliefert. Bei geniigender Ausdauer und Geduld gelingt es, auch bettlagerige 
_ Tabiker wieder auf die Beine zu bringen. Das Prinzip der Ubungstherapie ist, 
die Patienten zu lehren, die fehlenden sensiblen Nachrichten durch Wahr- 
nehmungen vom Auge aus zu ersetzen und sie dann darin zu iben, die 
motorischen Impulse richtig zu dosieren, wenn auch die automatische 
Regulierung durch die sensiblen Nachrichten fehlt. Um das Ziel zu erreichen, 
ist eine genaue Kenntnis der Synergismen und der Funktionen der einzelnen 
Muskeln erforderlich und auch eine groBe Geduld, da man nur langsam seine 
Anforderungen steigern darf. Auf diesem Wege gelingt es, den ataktischen 
Patienten weitgehend zu helfen, aber nur wenigen Arzten diirfte es beschieden 
sein, so hervorragende Erfolge zu erzielen wie Frenkel selbst. Wichtig ist es, 
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mit der Ubungstherapie sehr friih anzufangen, so daB die Patienten eine Ver- 
schlechterung gewissermaBen nicht bemerken, weil sie verdeckt wird durch die 
zunehmende Ubung. Man soll sich hiiten, die Patienten ins Bett zu legen. 
Wenn die Patienten auch nur relativ kurze Zeit liegen, tritt die Unsicherheit 
der Ataxie beim Aufstehen immer in erhéhtem Ma8e in Erscheinung. Viele 
Patienten sind zu indolent, die Ubungstherapie durchzufithren. Sie sind dann 
sehr bald gezwungen, einen Rollstuhl zu benutzen, wenn sie sich auBerhalb 
des Hauses bewegen wollen. Leben derartige Patienten in der Grofstadt, so 
kann ihr Leben auBerordentlich qualvoll sein, da schon das Erreichen der 
StraBe groBe Schwierigkeiten bedingt, der Besuch von Gesellschaften, Kon- 
zerten, Theater u. s. w. eine Unméglichkeit wird. Fir derartige Patienten ist 
der Aufenthalt in Bad Oyenhausen eine groBe Wohltat. Da dort alle Hauser, 
auch die Geschafte und Cafés mit Rampen versehen sind und auch in den 
Theater- und Konzertsalen Platze fiir die Rollstiihle eingerichtet sind, kénnen 
diese Patienten ohne Schwierigkeiten tiberall hingelangen, wo sie wollen, und 
leben formlich wieder auf. Der Ruhm der Bader Oyenhausens ist wohl mehr 
diesen vorziiglichen Einrichtungen zuzuschreiben als der direkten Badwirkung. 
Eine wichtige Aufgabe fiir den Arzt ist auch die Bekampfung der Schmerzen. 
Hier muB man mit den Mitteln méglichst wechseln und sich besonders davor 
hiiten, bei den chronischen Erkrankungen, wie Tabes, Morphium zu verordnen. 
Tabiker werden auBerordentlich leicht zu Morphinisten und verschlimmern 
dadurch ihr Los auBerordentlich. Wichtig ist auch, auf gute Hautpflege zu 
achten und trophische Stérungen zu verhindern. Mir scheint, daB Arthropathien 
durch ausreichende specifische Kuren verhindert werden kénnen. Ich habe 
den unbedingten Eindruck, da8 man sie jetzt sehr viel seltener sieht als friiher. 
Sind sie aber da, so ist orthopadische Behandlung angezeigt. 

Eine theoretisch sehr wohl begrtindete leichte Bandageneinrichtung, um 
die Hypotonie und Ataxie zu bekampfen, hat v. Bayer (in Heidelberg) ange- 
geben. Ich habe leider noch keine ausreichende Erfahrung, ob die praktischen 
Erfolge den theoretischen Erwartungen entsprechen. Bei Blasenstérungen ist 
gréBte Vorsicht am Platze, um eine Cystitis zu verhindern. Man muf8 durch 
Katheterisieren und Spiilungen von Zeit zu Zeit fiir véllige Entleerung und 


Sauberung der Blase sorgen. Die Patienten miissen ein zweckmaBiges Urinal 
tragen. 


Die operative Behandlung. 


In manchen Fallen, bei denen die specifische Behandlung nicht zum Ziele 
fuhrt, kommt die operative Behandlung in Frage. Gowers war ein lebhafter 
Anhanger der operativen Behandlung. Sein Standpunkt kann heutzutage als 
tiberwunden gelten. Eine operative Behandlung kommt nur in solchen Fallen 
in Frage, in denen eine specifische Behandlung nichts mehr leistet. Dies kann 
z. B. bei Hydrocephalus der Fall sein, bei dem eine Trepanation oder Ventrikel- 
punktion nach Neisser-Pollak angezeigt erscheinen kann. Jetzt wird man aller- 
dings nur selten und nur in besonderen Fallen zu derartigen Eingriffen 
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schreiten, da die leicht auszufiihrende Suboccipitalpunktion auf viel einfacherem 
Wege das gleiche Ziel erreicht. 

In manchen Fallen wird es auch angezeigt erscheinen, gumméses Narben- 
gewebe, das einen Druck ausiibt, operativ zu entfernen. So hatte ich z. B. einen 
Fall beschrieben, der klinisch ganz das Bild eines Riickenmarkstumors bot und 
bei dem die Operation durch Geheimrat Hildebrand vorgenommen wurde. Es 
zeigte sich, daB nicht ein Tumor, sondern schwartig verdicktes Narbengewebe 
das Rickenmark komprimiert hatte. Dies Gewebe wurde entfernt, Patient, bei 
dem vorher ein Bild der ausgesprochenen Querschnittserkrankung bestanden 
hatte, wurde vollig geheilt. Einen ahnlichen Fall beschreibt Nonne in seinem 
Lehrbuch. Hier trat aber der Tod ein, bevor die Operation ausgefithrt werden 
konnte, der gleiche Befund wurde durch die Sektion erhoben. Auch von 
anderen Autoren (Frey, Schwab, Chipault, Oppenheim und Krause) wurde 
uber Laminektomien zur Beseitigung von Schwarten berichtet: 

Die von Horsley empfohlene direkte Bespiilung gumméser Meningitiden 
mit Quecksilberlésung nach Trepanation oder Laminektomie kann nicht mehr 
empfohlen werden. Eine Zeitlang hat man gehofft, durch die von Foerster vor- 
geschlagene Durchschneidung hinterer Wurzeln eine Besserung resp. Beseiti- 
gung heftiger Schmerzen z. B. bei Magenkrisen der Tabiker erreichen zu kénnen. 
Diese Hoffnung hat sich nicht erftillt, man wird also die medikamentdse Be- 
handlung vorziehen. Auch die Durchschneidung der hinteren Wurzeln zur 
Bekampfung von Spasmen nach Foerster leistet nicht das, was sie theoretisch 
versprach. Man wird sich also sehr ttberlegen miissen, ob es angebracht ist, 
diese Operation vorzuschlagen. In manchen Fallen von trophischen Stérungen 
wird in Erwagung gezogen werden miissen, die Sympathektomie nach Leriche 
und Briining ausftthren zu lassen. 


XI. Differentialdiagnostische Bemerkungen. 


Es ist nicht nétig, hier viel zu sagen, da fast alles schon aus der Schilde- 
rung hervorgeht. Zwei Regeln mu8 man sich aber einpragen. Man mu immer 
an die Méglichkeit einer Syphilis denken und nie vergessen, da die vor- 
liegenden Symptome nicht Syphilis sein miissen, wenn die Wassermann- 
Reaktion positiv ausfallt. Man hiite sich, so wichtig diese Methoden auch sind, 
die Resultate der Blut- und Liquoruntersuchung zu iiberschatzen. Aus dem 
Liquorbefund allein eine neurologische oder psychiatrische Diagnose stellen zu 
wollen, ist Unfug, obwohl es gegenwartig nicht selten geschieht, daB z. B. 
Spezialarzte fiir Hautkrankheiten sich auf die verfeinerte Liquordiagnose 
berufen, um die Diagnose Lues cerebri oder Paralyse festzustellen, ohne dah 
sie die Klinik dieser Krankheiten kennen. Zur Differentialdiagnose der Paralyse 
sei noch folgendes erwahnt: Die Verwechslung mit multipler Sklerose kommt 
fiir einen Erfahrenen kaum in Frage, trotz der Anfalle und der Demenz, die 
bei vorgeschrittener multipler Sklerose auftreten. Die Sprachstérung ist eine 
ganz andere. Auch bei ausgesprochener Euphorie und ethischen Defekten pflegt 
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die Merkfahigkeit bei multipler Sklerose im Gegensatz zur Paralyse gut er- 
halten zu sein. Hierzu kommt das Ergebnis der Lumbalpunktion, das auch 
vor Verwechslung mit arteriosklerotischer Demenz schiitzt. Hier ist der Ge- 
sichtsausdruck straffer, die tonuslose Schlaffheit des paralytischen Gesichts- 
ausdrucks pflegt zu fehlen. Die Differentialdiagnose kann fast immer gesichert 
werden, obwohl manchmal bei ungiinstiger Kombination der Herdsymptome 
erhebliche Schwierigkeiten entstehen kénnen. Sehr schwer kann die Differential- 
diagnose gegeniiber Tumor cerebri sein, besonders gegentiber Stirnhirntumor, 
besonders wenn infolge einer friiheren Syphilis noch ein mehr oder weniger 
ausgesprochen positiver Befund im Liquor vorhanden ist. Auch der erfahrene 
Diagnostiker ist in solchen Fallen schon durch die Sektion eines Irrtums tber- 
fiihrt worden. 

Nach Wirbeltraumen kann es zu Quetschungen der hinteren Wurzeln 
infolge der Arthritis kommen, die ein ganz der Tabes gleichendes Bild her- 
vorrufen. 


Literatur: 


Die Literatur ist so gro, daB es sogar in einem Handbuch unmédglich ist, sie voll 
zu beriicksichtigen oder anzufiihren. Es geht dies schon aus meiner Bearbeitung der 
Syphilis des Nervensystems im Handbuch der Neurologie, herausgegeben 
von Lewandowsky hervor, in dem die Literatur (bis 1912) weitgehend angefiihrt 
ist. Es ist mir aber keineswegs gegliickt, vollstandig zu sein, ganz abgesehen davon, 
daB der Herausgeber noch einen Teil der Literaturangaben (wegen Platzmangels) ge- 
strichen hat. 

Sehr weitgehend ist auch die Literatur in dem Handbuch von Nonne, 
Syphilis und Nervensystem, 5. Aufl, S. Karger, Berlin 1924, beriick- 
sichtigt. Die spateren Arbeiten, die aus den letzten Jahren, beschaftigen sich besonders 
mit Fragen, die noch im Flu8 sind. Sie sind leicht zu finden, wenn man in dem Zentral- 
blatt fiir die gesamte Neurologie und Psychiatrie, Verlag von J. Springer, Berlin, nach- 
schlagt. 

Im Rahmen dieses Handbuches der inneren Medizin kam es darauf an, auf dem 
Boden eigener Erfahrung das Wichtigste hervorzuheben und zu zeigen, daB nur derjenige, 
der seinen Blick durch jahrelange spezialnervendrztliche Tatigkeit an einem groBen poem 
logischen Material gescharft hat, im stande ist, die in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen und Behauptungen zu beurteilen und zu bewerten. 


A. 


Abderhaldens_ Reaktion, 
Sklerose, multiple und 135, 
Abducenskern 265, 272. 
Abducenslahmung (. a. 
Hirnnerven-), Kleinhirn- 
absceB 82. 
— Pontobulbare Lasionen und 
290, 298. 
— SchlafelappenabsceB 84. 
— Sklerose, multiple 131. 
Abiotrophie, 
— Muskelatrophie, spinale 
progressive, und 768. 
— Werdnig-Hoffmannsche 
Krankheit 783. 
Aborte, Syphilis congenita 
und 848. 
Abwehrreflex bei Klein- 
hirnabsceB 82. 
Access orius, Sklerose, 
multiple, und 133. 
Accessoriuskern und 
seine Nervenbahnen 259. 
Achillessehnenreflex, 
Sklerose, multiple 125. 
Achsencylinder, Entziin- 
dungsvorgange 470. 
Acusticus, s.a. Hirnnerven- 
Horst6rungen. 
Acusticuskerne und ihre 
afferenten und efferenten 
Bahnen 262. 
Acusticustumoren, 
Pons - Oblongata - Erkran- 
kungen durch Druckwir- 
kung von 316. 
Adductorenreflex, Skle- 
rose, multiple und 125. 
Adiadochokinese 371. 
— Kleinhirnabscel und 82. 
— Sklerose, multiple 128. 
Agraphie bei Schlafelappen- 
absceB 84. 
Akromegalie, Syringo- 
myelie und, Differential- 
diagnose 231. 
Albeesche Operation bei 
Spondylitis tuberculosa 
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Alexie, SchlafelappenabsceB 
84. 


Sachregister. 


Alkoholismus, 

— Hirnpurpura bei 554. 

Meningitis serosa und 10. 

Myelitis, funikulare, bei 
598. 

Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna und 2. 
Polioencephalitis haemor- 
rhagica superior 552, 728, 

729 


— Pons-Oblongata-Herde bei 
300. 
Amaurose, 
— OccipitallappenabsceB 83. 
— Sklerose, multiple 129, 131. 
Amnesia verborum bei 
SchlafelappenabsceB 84. 
Amyostatischer Sympto- 
menkomplex 678. 
Amyotrophia nuclearis 
progressiva, 
— Bulbopontine Form 319. 
— Pontomesencephale Form 
S225 
Amyotrophische Lateral- 
_ Sklerose 427. 
Atiologie 429. 
Atrophien 432, 433. 
Augenmuskellahmungen 
437. 
Behandlung 441. 
Blasenstorungen 438. 
Bulbarsymptome 435. 
Definition 427. 
Diagnose 440. 
Elektrische Symptome 434. 
Endstadien 439. 
Familiares Auftreten 428, 
4290. 
Geschichtliches 427. 
Initialsymptome 430. 
Kindererkrankungen (Le- 
bensalter) 428. 
Liquorbefund 438. 
Literatur 443. 
Mastdarmstérungen 438. 
Motorische Ausfallserschei- 
nungen 432. 
Muskelatrophie, spinale 
progressive, und, Diffe- 
rentialdiagnose 440, 441, 
778. 
Nosologische Stellung 427. 


Amyotrophische Lateral- 
sklerose, 
— Pathologische Anatomie 
441. 
Prognose 439. 
Psychische St6rungen 438. 
Pyramidenbahnerkrankung 
432. 
Reflexe 437. 
Reizsymptome, motorische 
435. 
Schluckst6érungen 436. 
Sensibilitatsst6rungen 438. 
Sklerose, multiple und, 
Differentialdiagnose 143. 
Spastische Symptome 436. 
Symptomatologie 432. 
Syringomyelie und 217, 221, 
226, 229. 
Trauma 430. 
— Verlauf 430, 431. 
— Vorkommen 428. 
— Zwangslachen(-weinen) 437. 
Analgesie bei Paralysis pro- 
gressiva 860. 
Andmie, 
— Myelitis, funikulare, bei 598. 
— Pernizidse, s. a. Pernizidse. 
Aneurysmen, Pons-Oblon- 
gata-Erkrankungen durch 
Druckwirkung benachbarter 
314, 315, 
AnginaHippocratis 756. 
Angina pectoris, Tabes 
dorsalis und 844. 
Anosmie, Sklerose, multiple 
129. 
Aortenaneurysma, Kom- 
pressionsmyelitis durch usu- 
rierendes 758. 
Aphasie, 
— Encephalitis epidemica 684. 
— SchlafelappenabsceB 83. 
— Sklerose, multiple 127. 
— StirnhirnabsceB 85. 
Apokamnose bei Myasthe- 
nie 324. 
Appendicitis, 
— Encephalitis, nichteitrige, 
bei 632. 
— GehirnabsceB bei 72. 
Arachnitis gummosa 812. 
Aran, s. Duchenne. 
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Areamedullovascularis 
244. 

Argyll-Robertsonsches 
Phanomen bei Syphilis cere- 
brospinalis (s. a. Pupillen-) 
798. 

Arsenbehandlung, 

— Muskelatrophie, spinale pro- 

gressive 782. 

— Sklerose, multiple 148. 

Arteriosklerose, Polio- 
myelitis haemorrhagica su- 
perior acuta und 552. 

Arthropathien, s. a. Ge- 
lenkerkrankungen, 

— Muskelatrophie, spinale pro- 
gressive und, Diffe- 
rentialdiagnostisches 
780. 

— Syringomyelitische 218. 

— — Behandlung 233. 

— — Differentialdiagnose 232. 

— Tabes dorsalis 843. 

Artikulationsst6érungen, 

Briicken- und Oblongata- 
Erkrankungen 281. 
Aschnerscher Reflex, Ence- 
phalitis epidemica und 689 
Astereognose bei multipler 
Sklerose 126. 
Asthenocamnia 
Crinica,s30! 
Astonin bei multipler Skle- 
rose 148. 

Asynergie, 

— Cerebellare 81, 367. 

— Hemiasyn.rgie 370. 

Ataxie, s. a. Gangst6érungen, 

— Briicken -Oblongata - Lasio- 
nen und 89, 295. 

— Cerebellare 367. 

— — Congenitale 403, 404. 

— — Unterscheidung von ta- 
bischer Ataxie 367, 
372. : 

— Friedreichsche, s. Friedreich. 

— Myasthenische 328. 

— Sklerose, diffuse 161. 

— — multiple 128. 

— StirnhirnabsceB 82. 

— Tabes dorsalis 837, 839. 

— Vestibular-cerebellare (bei 
KleinhirnabsceB) 81. 

Atmung, 

— Encephalitis epidemica 682, 

690. 


endo- 


— Hirncysticerken 171. 

— Myasthenie 326. - 

— Pons-Oblongata-Lasionen 

291. 

— Sklerose, multiple 132. 

Atmungscentrum 280. 

Atrophien (Degenerationen) 
des Kleinhirns (s. a. Klein- 
hirnerkrankungen, Muskel- 
atrophien) 407, 412. 
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Aufbrauchstheorie Edin- 
gers, Muskelatrophie, spinale 
progressive, und 768. 
Augenbefunde s. a. Seh- 
st6érungen , Sinnesorgane, 
Blicklahmung , Déviation, 
Nystagmus. 
Amyotrophische Lateral- 
sklerose 437. 
Encephalitis epidemica und 
686 


Kleinhirnerkrankungen 381. 

Literatur 702. 

Myasthenie 324, 325. 

Sklerose, multiple 129, 130, 
131, 145. 

Syphilis cerebrospinalis und 
820. 

Tabes dorsalis 846. 

Augenmuskeln, Asynergie 

der 371. 

Augenmuskellahmungen, 

— Encephalitis epidemica 674. 

— Sklerose, multiple 130, 131. 

— Syphilis cerebrospinalis und 

820 


— Tabes dorsalis 845. 

Autointoxikationen, 
Meningitiserscheinungen 
bei 17. 

Avellis Hemiplegia alternans- 
Syndrom bei pontobulbaren 
Lasionen 299, 


B. 


Babinski-Nageottes 
Syndrom bei pontobulbaren- 
Lasionen 300. 

Babinskis Reflex 125. 

— Amyotrophische Lateral- 

sklerose 427. 
— HirnabsceB in der motori- 
schen Region 125. 

— SchlafelappenabsceB 83. 

-— Sklerose, multiple, und 145. 

Badekuren, Sklerose, mul- 
tiple 148. 

Bakteriamie, HirnabsceB 
bei 73. 

Barany, 

— Kleinhirnherde und ihre 

Lokalisation nach 364. 

— Vestibulare Reaktionsbewe- 

gungen 381 ff. 

Basalmeningitis, 

— Cysticerkenmeningitis 168, 

169 


— Syphilitische 819ff. 
Basistumoren, Pons-Oblon- 
gata-Erkrankungen bei 

Druckwirkungen durch 316. 
Bauchdeckenreflex, 
— SchlafelappenabsceB 83. 
— Sklerose, multiple 125. 


Bauchwandspasmen bei 
Encephalitis epidemica 676. 
Bechterewscher Kern 
266, 267, 268. 
Beschattigungsneurosen 
und spinale progressive 
Muskelatrophie, Dilferen- 
tialdiagnose 780. 
Bewegungsempfindun- 
gen bei Tabes dorsalis 840. 
Bewegungsformen, Regu- 
lation (Koordination) 355 ff. 
Bindearme des Kleinhirns 
346. 
Bindearmkreuzung 350. 
Blasenstorungen, 
— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 438. 
Encephalitis epidemica 685. 
Konus- und Caudaerkran- 
kungen 249, 250. 
Myasthenie 326. 
Myelitis transversa: 652. 
Paralysis progressiva 866. 
Sklerose, multiple 128. 
Syringomyelie 222,227, 230. 
Tabes dorsalis 835, 844. 
Bleivergiftung, Sklerose, 
multiple und 97. 
Blicklah mung (-ablenkung) 
konjugierte s. a. Devia- 
tion conjugée, 
Briicken-Oblongata-Lasio- 
nen 291, 292, 298. 
KleinhirnabsceB 82. 
Blut (Blutbild), 
Encephalitis epidemica 678, 
690 


Infektion, entztindliche 
(nichteitrige) 634. 
Hitzschlag 452. 
Myasthenie 327. 
Wassermann-Reaktion bei 
Syphilis cerebrospinalis 
798. 
Blutdruck bei Encephalitis 
epidemica 688, 689. 
Blutungen, 
Cerebellare 387. 
Pons-Oblongata-Herde 302. 
Ritickenmark, s. Hamato- 
myelie. 
— Sinusthrombose nach 60. 
Bogenfasern des Kleinhirns 
285, 288, 348, 351. 
Bolks Gliederungsschema des 
Kleinhirns 338. 


|Bothriocephalusanamie, 


Myelitis, funikulare, bei 599. 
Botulismus, Encephalitis 
haemorrhagica bei 554. 
— Encephalitis lethargica, Dif- 
ferentialdiagnose gegen 
690. 
— Klinik 733. 
— Literatur 622, 736. 


Brachia cerebelli 346. 
Bradyteleokinese bei 


Kleinhirnkranken 372. 
Brissaud-Sicards Hemiple- 
gia-alternans-Syndrom 298. 
Bronchialdriiseneiterung 
(Bronchialerkrankungen), 
_HirnabsceB bei 72. 


Brickenarme 346. 
Briickenbahn, frontale und 


temporale 283, 284. 


Briickenerkrankungen und 


Oblongataerkrankun - 
gen (s.a. Pons, Bul- 
bar-, Mark, Medulla, 
Oblongata) 256. 

Abducenslahmung 298. 

Abscesse 308. 

Acusticustumoren, Druck- 

wirkungen 316. 
Alkoholabusus und 300. 
Amyotrophia nuclearis pro- 

gressiva 319. 

Anatomisch-physiologische 
Einfiihrung 250. 

Absteigende Bahnen 
252 tian 

Atmungscentrum 280. 

Aufsteigende Bahnen 
284 ff. 

Bogenfasern, innere und 
auBere (Fibrae arcu- 
atae externae und in- 
ternae) 285, 288. 

Briickenbahn, frontale 
und temporale 283,284. 

Bulbocerebellare Fasern 
288. 

Bulbothalamische Fa- 
sern 285. 

Burdachscher Kern 285. 

Cerebralwarts aufstei- 
gende Fasern 285. 

Cortico - ponto - cerebel- 
lare Bahn 284. 

Eigenapparat 256. 

Extrapyramidale moto- 
rische Bahnen 283. 

Flechsigs Kleinhirn- 
seitenstrangbahn 286. 

Formatio reticularis 279. 

GefaBversorgung 302. 

Gleichgewichtsnerven 
262, 270, 271. 

Gollscher Kern 285. 

Gowers Tractus spino- 
cerebellaris ventralis 
286, 287, 288. 

Graue Substanz 250. 

Hinterstrangkerne 285. 

Hirnnervenkerne sowie 
die in ihnen ent- 
springenden und endi- 
genden Nervenbahnen 
(s. a. Hirnnervenkerne) 
250ff. 
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Briickenerkrankungen 


und Oblongataerkran- 
kungen (s. a. Pons, 
Bulbar-, Mark, Me- 
dulla, Oblongata), 
— Kleinhirnwarts aufstei- 
gende Fasern 286. 
— Leitungsapparat 282. 
— Lemniscus medialis (me- 
diale Schleife) 285, 
280. 
— Nuclei arciformes 280. 
— Oliven und Oliven- 


bahnen 276. 

— Ponto-palao-und ponto- 
neocerebellare Bahn 
284. 


— Proprioceptives System 


Sherringtons 270, 271, 
354. 


— Pyramidenbahn und 
extrapyramidale mo- 
torische Bahnen 282, 
283. 

— Schleifenkreuzung 285. 

— Seitenstrangkerne 280. 

— Sensible Bahn 285. 

— Spinocerebellare Bahnen 
286. 

— Spinothalamische Fasern 
286 


— Vasomotorencentrum 
281. 
— WeiBe Substanz 256. 
Aneurysmen benachbarter 
Arterien, Druckwir- 
kungen 314, 315. 
Artikulationsst6rungen 281. 
Ataxie 295. 
Atmungsstérungen 291. 
Avellis Hemiplegia-alter- 
nans-Syndrom 299. 
Babinski-Nageottes Syn- 
drom 300. 
Basistumoren, Druckwir- 
kungen 316. 
Blicklahmung (-ablenkung), 
konjugierte 291, 292, 
298. 
BlutgefaBgeschwiilste 309, 
312 


Brissaud-Sicards Hemiple- 
gia-aiternans-Syn- 
drom 298. 

Bulbarparalyse (s. a. diese) 

Caridse Prozesse der Um- 
gebung, Druckwir- 
kungen 314. 

Circulationsstorungen 302. 

Druckwirkungen bei Er- 
krankungen in der 
Nachbarschaft (Aneu- 
rysinen, Tumoren etc.) 
314. 

Dysarthrie 290. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 
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Briickenerkrankungen 


und Oblongataerkran- 
kungen (s. a. Pons, 
Bulbar-, Mark, Me- 
dulla, Oblongata), 
Encephalitis lethargica (epi- 
demica) 307, 308. 
Entztindliche Erkrankun- 
gen (Encephalitiden) 
300 ff. 
Erweichungsherde 302. 
Facialislahmung 298. 
Fleischvergiftung 306. 
Fovilles alternierende Hemi- 
plegie 298. 
Gasperinis Briickenhauben- 
syndrom 300. 
Gaumensegellahmung 291. 
Gehorsst6rungen 293. 
Gellés Syndrom der Para- 
lysis acustica alternans 
300. 
Geschmacksst6rungen 293. 
Gleichgewichtsst6rungen 
294. 
Gliome 311. 
Glykosurie 290. 


— Gonkowskis Hemiplegia-al- 


ternans-Syndrom 299. 
Gummoése 812. 
Hamorrhagien (Blutungen) 

302. 
Haubensyndrome 299, 300. 
Heine-Medinsche Krankheit 

306. 

Hemiplegien 289, 290. 
— Alternierende 297 ff. 


— Herderkrankungen (nicht- 


systematische) 289. 
— Spezielle Pathologie 302. 
Hertwig-Magendiesche 
Schielstellung 298. 
Hirnnervenlahmungen 290. 
Horners Symptomenkom- 
plex 296. 
Hypoglossuslahmung 299. 
Infektionskrankheiten und 
300. 
Jacksons Hemiplegia-alter- 
nans-Syndrom 299. 
Kleinhirntumoren  (Klein- 
hirnbriickenwinkeltu- 
moren), Druckwir- 
kungen 315, 316. 
Konglomerattuberkel 309, 
0 


Koordinationsstorungen 
5. 


Krampferscheinungen 281. 
Lahmungen 290. 
—Alternierende 297 ff. 
Leysers Hemiplegia alter- 
nans vestibularis 298. 
Literatur 332. 
Lokalisatorische | Sympto- 
matologie 288. 
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Briickenerkrankungen, 
und Oblongataerkran- 
kungen (s. a. Pons 
Bulbar-, Mark, Me- 
dulla, Oblongata), 

— Lyssa 308. 

Meningitis gummosa, 
Druckwirkungen 314. 

— Millard-Gublers Syndrom 
(untere alternierende 
Hemiplegie) 297. 

Miosis 296. 

Motilitadtsstérungen 289 ff. 

— Reizerscheinungen 

(Krampfe, Zuckungen) 
292. 
Nystagmus 294, 295. 
Ophthalmoplegie,; chro- 
nische progressive 322. 

— Sympathische 296. 

— Pseudobulbarparalyse 290, 
305. 


-— Pulsverlangsamung 291. 
Pyramidenbahnlasionen 
289, 290. 
Raymond-Cestans Brticken- 
Hauben-Syndrom 300. 
Schielstellung (Hertwig- 
Magendie) 292. 
Schlesingers Briicken-Hau- 
ben-Syndrom 300. 
Schluckstérungen 281, 291. 
Schmidts Hemiplegia-alter- 
nans-Syndrom 299. 
SchweiBsekretion 296. 
Schwindel 294. 
Sehnenreflexe 295. 
Sensibilitatsst6rungen 292, 
293 


Stimmbandlahmung 291. 

Symptomatologie, lokalisa- 
torische 288. 

Symptomenkomplexe 296ff. 

Syphilis 308, 812. 

Syringobulbie 313. 

Systemerkrankungen 288, 
318. 


Thermoasymmetrie (Vaso- 
asymmetrie) 295, 296. 

Thrombosen 304. 

Trigeminuslasionen 299, 

Tuberkulose (Konglomerat- 
tuberkel) 309, 310. 

Tumoren 309. 

— Differentialdiagnose 
gegen Kleinhirnbriik- 
kenwinkeltumor 317. 


295, 2906. 
Ventrikeltumoren, Druck- 
wirkungen 315. 
Vestibulare Reaktionsbewe- 

gungen Baranys 381ff. 
— Vestibularissymptomatolo- 
gie 294. 
Wallenbergs Syndrom 301. 


Vasomotorische Stérungen | 
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Briickenerkrankungen 
und Oblongataerkrankun- 
gen (s. a. Pons, Bulbar-, 
Mark, Medul!a, Oblon- 
gata), Wurstvergiftung 306. 

Briicken-Hauben-Syn- 
drome 299, 300. 

Briickentumoren 309. 

— Differentialdiagnose zu 

Kleinhirnbriickenwinkel- 
tumoren 317. 

Brunssches Symptom, 
Rautengrubencysticercus 
und 17). 

— Vorkommen 315. 

Bulbadre Herde bei infek- 
tids-entziindlicher nichteitri- 
ger Encephalitis (s. a. Brii- 
cken-, Bulbar-, Mark, Me- 
dulla, Oblongata, Pons, so- 
wie die folgenden Stich- 
worte) 636. 

Bulbarmuskulatur, Mus- 
kelatrophie, spinale, pro- 
gressive und 775. 

Bulbarnervenerkran- 
kungen bei Syphilis cere- 
brospinalis 823. 

Bulbarparalyse, 

— Akute apoplektische 304. 

— Amyotrophische Lateralskle- 
rose und, Differential- 
diagnose 440. 

— Chronische progressive (bul- 
bopontine Form der pro- 
gressiven Nuclearatro- 
phie, Paralysis labio-glos- 
so-laryngea, bzw. pha- 
ryngea) 318, 319. 

— Literatur 332. 

— Myasthenische (Bulbarpara- 
lyse ohne anatomischen 
Befund) 324. 

— Pseudobulbarparalyse 290, 
305. 

— Syringobulbie und, Diffe- 
rentialdiagnose 230. 
Bulbocerebellare Bahnen 

(Fasern) 288, 348. 

Bulbothalamische Fasern 
285. 

Burdachscher Kern 285. 


C. 


Carcinom, 

— Kleinhirn 396. 

— Myelitis, funikulare, bei 598, 

— Pachymeningitis haemor- 

rhagica interna und 3. 

— Sinusthrombose bei 60. 

Cauda equina, s. Konus. 

Centralnervensystem, 
Entziindungen (nichteitrige, 
s. a. Encephalitis) 455, 467, 
402 ff. 


Centralnervensystem, 
Entziindungen (nichteitrige, 
s. a. Encephalitis), 
Abgrenzung, histologi- 

sche 492 ff. 
Allgemeiner Teil 467. 
Atiologie 504. 
Ausgang 503. 
Einteilung 629 ff. 
Epidemisch auftretende- 
Erkrankungen 661. 
Experimentelles 499, 
504. 
Infektidse Erkrankungen: 
631. 
Klinik 628. 
Literatur 615 ff. 
Pathogenese 504. 
Spezieller Teil 515. 
— Toxisch-degenerative 
Erkrankungen 727. 
— Verlauf 497. 
Fleckfieber (s. dieses) und 
718 


Malaria und 723. 
— Literatur 726. 
Myelitis, nichteitrige (s. 
diese) 467. 
Parasiten, tierische 
Parasiten) 165. 
Syphilis (s. a. Syphilis ce- 
rebrospinalis, Riicken- 
marksyphilis, Menin- 
gitis) 793. 
Centralwindungen, 
Abscesse in der Gegend der 
84. 
Cerebellar attitude 
Jacksons 377. 
Cerebellare Symptoma- 
tologie(s. a. Kleinhirner-. 
krankungen) 365. 
Cerebelloolivare 
B52) 
Cerebellotegmentale 
Bahnen (Faserziige zu Mit- 
telhirn, Pons und Bulbus): 
350,/ 351. 
Cerebrocerebellarer 
Reflexbogen 353, 355, 360. 
Cerebropontocerebel- 
lare Bahn 349. 
Cestan s. Raymond. 
Charakteranderungen, 
— Encephalitis epidemica und 
694. 
— Paralysis progressiva 861 ff. 
— Syphilis congenita 850, 
851 


(s. a. 


Bahn 


Charcot-Marie-Tooth- 
scher Typus der spinalen 
Muskelatrophie 785. 

Cheiromegalie bei Syrin- 
gomyelie 219. 

Chemotaxis, 


Entziindung 
und 466. : 


Chemotherapie bei Ence- 
phalitis epidemica 701. 
Cheyne-Stokesches 
os m en bei Hirncysticerken 
eels 
‘Chlorose, 
bei 60. 
Chorea, 
— Encephalitis epidemica und 
677 


Sinusthrombose 


— — Differentialdiagnose698. 
— — Literatur 707. 
— Huntingtonsche und Pachy- 
- meningitis haemor- 
rhagica interna 3. 
— Kleinhirnerkrankungen und 
379. 
‘Cochleariskern 262, 263. 
‘Coma diabeticum (urae- 
micum), Encephalitis epide- 
mica und, Differentialdia- 


gnose 697. 
‘Conus terminalis, s. Ko- 

nus. 4 
Corneaareflexie (-hypo- 

reflexie), 


— Kleinhirnabscesse 82. 
— Schlafelappenabscesse 83. 
Corpora restiformia 346. 
‘Corticonucleare Bahnen 
des Kleinhirns 347, 350. 
Credésche Salbe bei mul- 
tipler Sklerose 146. 
‘Crura cerebel li 346. 
‘Cruralisdurchschnei- 
dung bei multipler Skle- 
rose 148. 
‘CCysten des Kleinhirns 390. 
Cysticercus cellulosae 
des Gehirns und Riticken- 
marks 165. 
Atmung 171. 
Basalmeningitis 168, 169. 
Behandlung 168, 172, 176. 
Brunssches Symptom 171. 
Entwicklung der Finne 165. 
Eosinophilie 170. 
Epilepsie, genuine und 167. 
Epileptiforme(hysteriforme) 
Anfalle 171. 
Fehldiagnosen 170, 172. 
Glykosurie 171. 
Hirnkrankheiten (Geistes- 
krankheiten) und 167. 
Hydrocephalus 168, 170, 
171 


Infektion 165. 

Lebensdauer des Parasiten 
165. 

— Liquorbefunde 169, 173. 

Literatur 177. 

Neuritis optica 171. 

Psychische Stérungen 168. 

Puls 171. ; 

Rautengrubencysticercus 
170. 
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Cysticercus cellulosae 
des Gehirns und Riicken- 
marks, 

— Reizwirkungen  (Ausfalls- 
erscheinungen) durch ab- 
gestorbene Parasiten 165, 
168. 

— Rindenepilepsie und 167. 

Riickenmarkcysticercus 172. 

Sektionsbefunde 166. 

Stauungspapille 171. 

Strahlentherapie 168. 

Symptomatologie 166. 

Tod, pl6tzlicher 172. 

— Traubenhydatide der 
weichen Hirnhaut (Cysti- 
cercus racemosus) 168. 

— Ventrikelcysticercus 170. 

— Verbreitung, geographische 


D. 


Dachkern des Kleinhirns 
344. 

Dana, Cerebellare Anfalle bei 
KleinhirnabsceB 81. 

Decubitus, 

— Encephalitis und 42. 

— Epidemica 691. 

— Infektids-entziindliche 

635, 637. 

HirnabsceB bei 72. 

— Meningitis und 9. 

— Myelitis bei 580. 

— Myelitis transversa und 

653 


Degenerationen (Atro- 
phien) des Kleinhirns (s. a. 
Kleinhirnerkrankungen) 
407, 412. 

Deitersscher Kern 266, 
267, 268. 

Delirien bei Encephalitis 

epidemica 673. 

— Differentialdiagnostisches 
gegentiber sonstigen De- 
lirien 699. 

Delirium tremens, Menin- 

gitis und 15. 

Dementia senilis, Pachy- 
meningitis haemorrhagica 
interna und 3. 

Dentato-olivare Bahn 
352. 

Dentatussystem 344. 

— Atrophie, primare 410. 

Depressionszustande 
und Encephalitis epidemica, 
Differentialdiagnose 699. 

Déviation conjugée (s. a. 
Blicklahmung) der Augen 
(des Kopfes) bei 

— KleinhirnabsceB 82. 

— SchlafelappenabsceB 83. 

— StirnhirnabsceB 85. 
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Diabetes insipidus, Ence- 
phalitis epidemica und 689. 

Diarrh6en, Sinusthrombose 
bei 60. 

Diastematomyelie 181, 
245. 

Distoma pulmonale des 

Centralnervensystems 
170. 

— Literatur 177. 
Drehschwindel bei mul- 
tipler Sklerose 131, 132. 

Drucklahmung, 

— Peripherer Nerven, Diffe- 
rentialdiagnose gegen 
Syringomyelie 230. 

— Riickenmark (s. a. Kompres- 
sionsmyelitis) 601. 

Duchenne-Aranscher 
Typus der spinalen Mus- 
kelatrophie (s. a. Muskel- 
atrophien) 766. 

Duodenalgeschwiir, Ta- 
bes dorsalis und 844. 

Dura mater, Hamatome 1. 

Dysarthrie, Briickendysar- 
thrie 290. 

Dysenterie, Encephalitis, 
nichteitrige, bei 632. 

Dysmasesie (Kaumuskel- 
schwache) bei Myasthenie 
325. 

Dyssynergia cerebel- 
laris myoclonica 379, 
401, 410. 

Dystrophia adiposo- 
genitalis, Encephalitis 
epidemica und 689. 

Dystrophien, myogene und 
spinale progressive Muskel- 
atrophie, Differentialdia- 
gnose 779. 


E: 


Echinokokkus des Central- 
nervensystems 173. 

— Literatur 177. 

Edinger, 

— Aufbrauchstheorie, s. Auf- 
brauchstheorie. 

— Gliederungsschema des 
Kleinhirns 338, 340. 

— Kleinhirnbahn, direkte sen- 
sorische 349. 

— Statotonus 354, 355. 

Ehe, Sklerose, multiple, und 
145. 


Eitererreger bei nicht- 
eitriger Encephalitis, 
522. 

-— Literatur 618. 

Eiterungen, 

— HirnabsceB bei 72. 

— Meningitis bei 10. 

— Sinusthrombose bei 59. 

ayhe 
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Eiwei8korper (-gehalt) im 
poe bei Syphilis cerebro- 
spinalis 797. 

Eiwei8Stherapies. Protein- 
kérpertherapie. 

Elektrische Untersuchung, 

— Amyotrophische Lateral- 

sklerose 434. 

Muskelatrophie, spinale 

progressive 770. 

Myasthenie 324, 326, 327. 

Sklerose, multiple 126. 

Syringomyelie DA 

Elektrocollargolbe- 

handlung bei multipler 
Sklerose 146. 
lektrotherapie, 

Muskelatrophie, spinale pro- 

gressive 781. 

— Sklerose, multiple 148. 

Encephalitis 407 ff. 

- Abgrenzung, histologische 
402 ff. 

Achsencylinder 470. 

Acuta 37. 

Ausgang 503. 

Atiologie 504. 

Blutaustritte 488. 

Centralwindungen 84. 


ies) 


se und Atiologie 558. 
— Literatur 622. 
— Disseminierte (s. a. Ence- 

phalomyelitis) 580. 

- — Klinik 642. 
Epidemica (lethargica) 527. 
— Abmagerung 690, 695. 
— — Adventitiainfiltrate au- 

Berhalb der Entziin- 

dungsherde 534. 
Affektleistungen 683. 
Aphasie 684. 
Aschnerscher Reflex 689. 
—- Atiologie 539, 

- Atmung 682, 690. 
Atypische Befunde 534. 
Augenmuskellahmun- 

gen 674. 

Benennung 662, 665. 
Blasenst6rungen 685. 
Blut 678, 690. 

Blutdruck 688, 689. 
ener 

694. 

Chemotherapie 701. 

Choreatische Zuckun- 
gen 677. 

Cironiele Falle 535. 

Cortex 684. 

Decubitus 691. 

Diabetes insipidus 689. 

Differentialdiagnose 

695. 
Differentialdiagnose, 

histologische 536. 


Degenerative, pathologische | 
Anatomie, Pathogene- | 
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Encephalitis, 
Epidemica (lethargica), 


Dispositionen 666. 

Dystrophiaadiposogeni- 
talis 689. 

Einteilung, klinische 
668. 

Epileptiforme Anfalle 
684, 694. 

Exantheme 691. 
Extrapyramidales moto- 
risches System und 

seine Stdrungen 676. 
Fettsucht 689, 695. 
Fieber 689. 
FixationsabsceBbe- 

handlung 700. 
Gahnkrample 683. 
Gangstérungen 682. 
Geschichte 661. 
Geschlechtsentwick- 

lung, vorzeitige 695. 
Gesichtshaut. (-musku- 

latur) 681. 
Grippepandemie und 

ihre Beziehungen zur 

604. 

Harn 688, 690. 
Herpesvirus und Ence- 

phalitisvirus 542. 
Hirnnervenlahmungen, 

motorische 674, 675. 
Hornersches Syndrom 

689. 

Hyperkinesien 676. 
Ikterus 691. 
Initialerscheinungen 
690. 
Inkubation 665, 666. 
Kauen 681. 
Kleinhirnsymptom 684. 
Klinik 661. 
Kopfbewegungen 682. 
Lahmungen 684, 685. 
Landrysche Paralyse 685. 
Literatur 619, 702. 
Lumbalpunktat 691. 
re pasa as 
690 
Mastdarmstérungen 685, 
680. 


Menstruation 689. 
Mikroskopische Befunde 
528 


Mortalitat 693. 
Motilitatsst6rungen 674, 
694 


Muskulatur 679 ff. 

Myoklonie 677. 

Nerven, periphere 685. 

Parkinsonismus 678,693. 

Pathogenese 539. 

Cae lea iene Anatomie 
528. 


Ponto-bulbare Lokalisa- 
tion 307, 308. 


Encephalitis, 


Epidemica (lethargica), 
— Potenzst6rungen 689. 
Prodrome 669. 
Prognose 692. 
Prophylaxe 699, 700. 
Proteinkérpertherapie 
700. 
Psychasthenische Zu- 
stande 695. 
Psychische St6rungen 
673. 
Puls 689. 
Pupillenstorungen 695. 
Pyramidenlahmungen 
684. 
Reflexe 679, 686. 
Rekonvaleszentenserum 
bei 700. 
Restzustinde 692, 693. 
Riickenmarkbeteiligung 
685. 
Rumpfhaltung 682. 
Salbengesicht 681, 688. 
Schlafst6rungen 671,694. 
Schlingbeschwerden 
681. 
Schmerzen 687. 
Schwangerschaft 693. 
SchweiBsekretion 688. 
Sensibilitatsst6rungen 
687. 
Singultus 677. 
Sinnesorgane 680. 
SpeichelfluB 681, 688. 
Sprachst6rungen 681, 
684 


Talgsekretion 688. 
Therapie 699. 
Tonussteigerung 679. 
Tremor 683. 
Ubertragung 665. 
Ubertragungsbedin- 
gung 544. 
Vegetatives Nerven- 
system 688. 
Verbreitung 663, 664. 
Verkalkungsprozesse 
auBerhalb der Ent- 
ziindungsherde 834. 
Verlauf 692. 
— Zwangslachen 683. 
Erkaltung 513. 
Experimentelles 499, 504. 
Exsudative Vorgange 481. 
Fibrinése Exsudate 487. 
Ganglienzellen 468. 
GefaBe 479. 
Genuine (primare, idio- 
pathische) 545. 
— Literatur 621. 
Glia 473. 
GroBhirnencephalitis 
(Striimpell-Leichten- 
stern) 545. 
— Klinik 638. 


Encephalitis, 
— HirnabsceB und 76. 
Histopathologie 467. 
Hyperamie 480. 
Infektids-entziindliche 
krankungen 521. 
— Atmung 634. 
Beginn 633. 
Blut 634. 
Bulbuserscheinungen 
636 
Contracturen 636. 
Differentialdiagnose 
644. 
Disposition 633. 
Formen 638. 
Grundkrankheit 631. 
Herderscheinungen 635. 
Hirnnervenerkrankun- 
gen 635, 636. 
Kindesalter 638. 
Kleinhirnbeteiligung 
636. 
Klinik 633. 
Krampfanfalle 635. 
Lahmungen 635. 
Literatur 647. 
Lumbalpunktat 634. 
Opticusaffektionen 635. 
Ponssymptome 636. 
Prognose 637. 
Psychotische  Erschei- 
nungen 633, 634. 
Puls 634. 
Reflexe 636. 
Sensibilitatsstorungen 


Er- 


Symptomatologie 633. 
Temperatur 634. 
Therapie 646. 
— Vagusstorungen 636. 
— Verlauf 636. 
Intoxikationen 508. 
— Diagnose 644. 
Kongenitale 559. 
— Literatur 622. 
Lethargica (s. a. weiter oben 
unter _,Epidemica“) 
39, 527. 
Literatur 618 ff. 
Lokalisation 516. 
Makroskopische Befunde 
Dl), 
Markscheiden 470. 
Meningitis und 516. 
Mikroorganismen 504. 
Nichteitrige 467 ff. 
— Differentialdiagnose 
gegen HirnabsceB 89. 
— Kleinhirnherde 388. 
Pathogenese 504. 
Periaxialis diffusa (diffuse 
Sklerose, s. a. diese) 
155. 
Polioencephalitis _haemor- 
rhagica inferior 554. 
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Encephalitis, Epiconus 239. 
— Polioencephalitls haemor-|Epilepsie, 

thagica superior Wer- | — Cysticercus cerebri und 167. 


nicke (s. a. Polioence- 
phalitis) 548. 

— Diagnose 644. 

== Jeune TUTE 

— Literatur 621, 732. 

Pontis et cerebelli 393, 546. 

— Differentialdiagnosti- 
sches 645. 

— Klinik 640. 

Pontobulbare Lasionen 47, 
306 ff. 

Ringblutungen 488. 

Serdése Exsudate 487. 

Toxisch-degenerative (Botu- 
lismus, Salvarsan, Al- 
kohol u. s. w.) 554. 

— Klinik 727, 733, 737. 

Traumatische 513. 

— Klinik 747. 

— Literatur 751. 

Uberanstrengung 514. 

Verbreitungswege 510. 

Verlauf 499. 

Zeliige Elemente in Exsu- 
daten 481ff. 


Encephalomyelitis, dis- 


seminierte 580. 
— Differentialdiagnose 
646. 
— Kleinhirnherde 388. 
— Klinik 642. 


Endarteriitis, Syphilis 


cerebrospinalis und 800. 


Endocarditis ulcerosa, 


Encephalitis, nichteitrige, 
bei 522. 

HirnabsceB bei 72. 

Meningitis bei 9. 

Myelitis bei 580. 


Endokrine Dritisen, My- 


asthenie und 329, 330. 


Endotheliome des Klein- 


hirns 396. 


Entziindungen des Cen- 


tralnervensystems, nicht- 
eitrige, s. a. Centralnerven- 
system, Encephalitis, Mye- 
litis 455, 467. 


Entziindungsbegriff im 


allgemeinen 455. 
Centralnervensystem (s. a. 
dieses) 467. 
Chemitaxis 466. 
GefaBnerven 465. 
Gewebswucherungen und 
460. 
Literatur 614, 615 ff, 
Rundzelleninfiltrate 465. 
Vasomotorische Vorgange 
465. 
Wanderzellen und 465. 


Eosinophilie bei Cysticer- 


kenmeningitis 170. 


Encephalitis, infektids-ent- 
ziindliche und 635. 

Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna und 3. 

Rinden-, s. Rindenepilepsie. 

Syphilis cerebrospinalis 
und 828. 

Syphilis congenita und 850, 


Epileptiforme Anf§lle, 


Encephalitis epidemica und 
684, 694. 
Hirncysticerken 171. 


Erb-Goldflam-Oppen- 


heimsche Krankheit 324. 


Erbrechen, Sklerose, mul- 


tiple 132. 


Erbsyphilis (S. congenita) 
847 


Aborte (Friihgeburten) 848. 

Atiologie 847. 

Diagnose 851. 

Epilepsie 850. 

Friedreichsche Ataxie und 
850. 

Frithreife, geschlechtliche 
851. 

Hydrocephalus 849, 850. 

Infantilismus 851. 

Liquoruntersuchung 851. 

Littlesche Krankheit und 
850. 

Narben 851. 

Nasendeformitaten 851. 

Nervenerkrankungen 848, 
849 ff. 

Olympische Stirn 851. 

Paralyse 850. 

Pathologische Anatomie 
849. 

Psychopathien 850. 

Pupillenstarre, reflektori- 
sche 850. 

Scapula scaphoidea 851. 

Spatformen (S. tarda) 849. 

Spirochatenbefunde 849. 

Symptomatologie 850. 

Tabes 850. 

Taubstummheit 850. 

Tibiakriimmung, sabel- 

_ férmige 851. 

Ubertragung 848. 

Vorkommen 847. 

Wassermann-Reaktion 851. 

Zahnveranderungen (Hut- 
chinsonsche Zahne) 851. 


Erkaltung, 


Myelitis 513. 

Encephalitis und 513. 

Muskelatrophie, spinale, 
progressive, und 768. 


Erweichungen, 


Encephalitis 487. 
Kleinhirn 386. 
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Erweichungen, 

— Myelitis 579, 584, 585. 

— Pons-Oblongata 302. 

Erysipel, 

— Encephalitis bei 42. 

— HirnabsceB bei 72. 

— Meningitis bei 9. 

— Sinusphlebitis bei 59. 

Erysipelbehandlung der 
Paralysis progressiva 872. 

Exantheme, Encephalitis 
epidemica und 691. 

ExtraduralabsceB 76. 

— Diagnostisches 89. 

Extrapyramidales moto- 


risches System, Encepha- | 


litis lethargica und 670. 
Extremitatenlahmung 
bei KleinhirnabceB 82. 


Es 


Facialis, 

— KleinhirnabsceB und 82. 

— Sklerose, multiple 131. 

Facialiskern 271. 

Facialislahmung, 

— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 435. 

— Briicken-Oblongata-Lasion 
290, 298. 

— Syphilis cerebrospinalis 
und 823. 

Fallrektionen Baranys 

382, 383. 

Familiare Kleinhirnerkran- 
kungen 401. 

— Differentialdiagnose gegen 
primare Degenerationen 
411. 


Farbensinnstorungen 
bei multipler Sklerose 130. 
Fastigiobulbare Bahn 
des Kleinhirns 351. 
Fettsucht, Encephalitis epi- 
demica und 689, 695. 
Fibraeé arcuatae exter- 
nae des Kleinhirns 285, 
288, 348, 351. 
Fibrolysininjektionen 
bei multipler Sklerose 146. 
Fieberbehandlung der 
Paralysis progressiva 872. 
Finger -Nasen-Versuch 
bei Kleinhirnerkrankungen 
SH SL 
Fingernekrosen bei Sy- 
ringomyelie 217. 
FixationsabsceB bei Ence- 
phalitis epidemica 700. 
Flagellaten, Sklerose, mul- 
tiple und 98, 99. 
Flechsigs  Kleinhirnseiten- 


strangbahn (dorsale) . 286, | 


348. 
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Fleckfieber, Centralnerven- 
system und seine Er- 
krankungen bei 718. 

— Encephalitis bei 522. 

— — Differentialdiagnose 
(histologische) gegen 
Encephalitis lethar- 
gica 538. 

— Klinisches 719. 

— Literatur 618, 722. 
Fleischvergiftung Pons- 
Oblongata-Lasionen bei 

306. 

Formatio reticularis der 
Briicke und der Oblongata 
279. 

Forstersche Operation, 
Sklerose, multiple, und 148. 

Fovilles Typus der Hemi- 
plegia alternans bei ponto- 
bulbaren Erkrankungen 
298. 

Frakturen, spontane, s. Spon- 
tanfrakturen. 

Friedreichsche Ataxie, 
Syphilis congenita und 
850 


Friihgeburten, Syphilis 
congenita und 848. 
Frithreife, geschlechtliche, 
— Encephalitis epidemica_ und 
695 


— Syphilis congenita und 851. 
FuBklonus, Sklerose, mul. 
tiple 125. 


G. 


Gahnkrampfe, Encephalitis 
epidemica 683. 

Ganglienzellen, 

— Entziindungsvorgange 468. 

— Sklerose, multiple und 112, 

* TRO Ne 

Gangstérungen (s. a. Ata- 
xie), 

— Cerebellare (asynergischer 
Gang) 368, 373. 

— Encephalitis epidemica 682. 

— OccipitallappenabsceB 83. 

— Sklerose, multiple 128. 

— StirnlappenabsceB 85. 

— Tabes dorsalis 837, 839. 

GasperinisBriicken-Hauben- 

Syndrom 300. 

Gaumensegellahmung. 

— Amyotropische Lateralskle- 
rose 435, 

— Pons-Oblongata-Lasionen 
291. 

— Sklerose, multiple 132. 

Geburtstraumen, 

— Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna und 3. 

— Syringomyelie (Poromyelie) 
und 183. 


GefaBe, 

— Encephalitis, nichteitrige, 
und 479. 

— Myelitis, nichteitrige, und 
479. 

GefaBerkrankungen, 

— Pachymeningitis haemor- 


rhagica interna und 3. 
— Syphilis cerebrospinalis und 
799, 806, 813. 
GefaBnerven, Entziindung 
und 465. 
Gehirn-, s. Hirn-. 
Gehorsstorungen bei 
pontobulbaren Herden (s. a. 
Horst6rungen, Sinnesor- 
gane) 293. 
Geisteskrankheiten (s. a. 
Psychische Storungen), 
— Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna und 3. 
Gelenkerkrankungen 
(-eiterungen), s. a. Ar- 
thropathien, 
HirnabsceB bei 72. 
Syringomyelie und 218. 
— Behandlung 233. 
— Differentialdiagnosti- 
sches 232. 
GellésSyndrom der Paralysis 
acustica alternans 300. 
Geruchst6rungen bei Sy- 
philis cerebrospinalis 822. 
Geschlechtsentwicklung, 
vorzeitige, 
— Encephalitis epidemica und 


— Syphilis congenita und 851. 

Geschlehtsverhaltnisse 
(-driisen), s.a. Schwanger- 
schaft, Wochenbett, 

— Muskelatrophie, spinale 
progressive, und 768. 


|/Geschmacksstérungen 


bei pontobulbaren Herden 
293. 
Gesicht bei Encephalitis epi- 
demica 681. 
Gesichtsfeldeinschran- 
kung, Sklerose, multiple 
130. 
Gesichtshalluzinationen, 
OccipitallappenabsceB 83. 
Gesichtshypertrophie 
(-atrophie) bei Syringo- 
myelie 220. 
Gewebswucherungen, 
Entztindung und 466. 
Gewichtsunterschatzung 
(Schwereempfindungs- 
storung) bei Kleinhirnlasio- 
nen 379. 
Gleichgewichtserhaltung 
Boo sbi 


Gleichgewichtsnerven 
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Gleichgewichtsstérun- 


gen, 
— Briicken-Oblongata-Erkran- 
kungen und 294. 
— Cerebellare 373, 374. 
Glia, Entziindungsvorgange 
473. 
Gliome (Gliose), 
— Briicken-Oblongata-Herde 
Slit. 

— Kleinhirn 395. 

— Syringomyelie(s. auch diese) 
und 179. 

Globulinvermehrung im 
Liquor bei multipler Skle- 
rose 134. 

Glossopharyngeus, sy- 
philitische | Erkrankung 
823. : 

Glossopharyngeus-Vago- 
Accessoriuslahmung bei 
Briicken - Oblongata- La- 
sionen 290, 291. 

Glykosurie, 

— Brticken-Oblongata-La- 

sionen 296. 

— Hirncysticerken und 171. 

Goldsolreaktion des Li- 

quors, 

— Sklerose, multiple 134. 

— Syphilis cerebrospinalis 

798. 

Gollscher Kern 285. 
Gonkowskis Hemiplegia- 
alternans-Syndrom_ bei 
pontobulbaren Affektionen 

299. 

Gonorrhoe, 

— Encephalitis bei 42, 632. 

— Myelitis bei 580. 

Gowers Tractusspinocerebel- 
laris ventralis (Kleinhirn- 
seitenstrangbahn) 286, 287, 
288, 348. 

Greisenalter, 

— Meningitis serosa im 17. 

— Meningitis tuberculosa 32. 

— Myelitis, funikulare, im 598. 

Grippe, Encephalitis epide- 
mica und (s. auch Influ- 
enza) 0064. 

GroShirnencephalitis, 

hamorrhagische (Striim- 
pell-Leichtenstern) 44. 
— Encephalitis lethargica und, 
Differentialdiagnose 697. 
— Klinik 638. 
— Pathogenese, Pathologische 
Anatomie 545, 546. 

Gubler, s. Millard. 

Gummi, s. auch Syphilis, 

— Kleinhirn 395. 

— Riickenmark s. Riicken- 

markssyphilis. 

— Syphilis cerebrospinalis und 

802, 808, 818. 
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Giirtelschmerz bei Tabes 
dorsalis 838. 

Gymnastik, Muskelatrophie, 
spinale progressive 782. 


H. 


Hakenbiindel des Binde- 
armes im Kleinhirn 351. 

Halsmarkerkrankungen 
(Tumor, Wirbelcaries) und 
amyotrophische Lateralskle- 
rose, Differentialdiagnose 
440. 

dete. uskeln, Asynergie der 

le 

Halsphlegmone, 
thrombose bei 59. 

Halsrippe, Muskelatrophie 
spinale progressive und, Dif- 
ferentialdiagnose 779. 

Halswirbelcaries (s. a. 
Wirbelsaulen-), Pons-Oblon- 
gata-Erkrankung bei 314. 

Haltungstonus und seine 
Regulation 354. 

Haematoma Durae matris 1. 

Hamatomyelie 181. 

— Differentialdiagnose: 

— — Muskelatrophie, spinale 

progressive 779. 
— — Syringomyelie 230. 


Sinus- 


Hamorrhagische Dia- 
these, Pachymeningitis 
interna haemorrhagica 
und 3. 


Handschrift, Sklerose, mul- 
tiple (s. a. Schrift-) 129. 
Harn, bei Encephalitis epi- 

demica 688, 690. 
Haut s. a. Exantheme, 
— Syringomyelie und 217. 
Hauteiterungen, Hirn- 
absceB bei 72. 
Hautkrankheiten, Syrin- 
gomyelie und, Differential- 
diagnose 231. 
Hautreflexe bei multipler 
Sklerose 125. 
Heilgymnastik s. 
nastik. 
Heine-Medinsche Krank- 


Gym- 


heit, s. a. Poliomyelitis 
acuta, 

— Ponto-bulbare Form 306, 
307. 


Helminthiasis, Meningi- 
tiserscheinungen bei 17. 
Hemiachromatopsie bei 

OccipitallappenabsceB 83. 
Hemiandsthesie bei 
SchlafelappenabsceB 83. 
Hemianopsie_ bei Hirn- 
abscessen im Schlafe- und 
Occipitallappen 83. 


899 


Hemiasynergie, cerebel- 
lare 370. 

Hemiataxie bei Kleinhirn- 
absceB 81. 

Hemiatrophia (-hypertro- 
phia) faciei bei Syringo- 
myelie 220. 

Hemiatrophia linguae 
bei multipler Sklerose 133. 

Hemihypotonie, cerebel- 
lare 370. 

Hemiplegie (-parese), 

— AbsceB der motorischen 
Region (Centralwindun- 
gen) 84, 85. 

— Alternierende bei ponto- 
bulbaren Erkrankungen 
297 ff. 

— Cerebellare 377. 

— KleinhirnabsceB und 82. 

— Pyramidenbahnlasion 289, 
290. 

— SchlafelappenabsceB 83. 

— StirnhirnabsceB 85. 

— Syphilis cerebrospinalis 
813. 

Hereditar-familiadre Er- 
krankungen des Klein- 
hirns (Heredodegenera- 
tionen, Hérédoataxie cé- 
rébelleuse) 401. 

— Differentialdiagnose gegen 
primare Degenerationen 
411. 


Herpes zoster, 
— Meningitis bei 17. 
— Tabes dorsalis und 845. 
Herpesvirus, Encephalitis- 
virus und 442. 
Hertwig-Magendiesche 
Schielstellung bei Briicken- 
affektionen 292, 298. 
Herzkrankheiten, 
— Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna und 3. 
— Sinusthrombose bei 60. 
Hinterhauptscaries, 
Pons - Oblongata - Erkran- 
kung bei 314. 
Hinterstrangkerne 285. 
Hirn, 
— Cysticercus cellulosae (s. a. 
Cysticercus) 165. 
— Echinokkus 173. 
— Schistosomum japonicum 
170. 
HirnabsceB 69. 
Abmagerung 80. 
Akuter 86. 
Allgemeinsymptome 76. 
Anatomie 73. 
— Atiologie 69. 
— Ausgange 87. 
— Bakteriologie 75. 
— Behandlung 90. 
— BewubBtseinsstérungen 80. 
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HirnabsceB, 

— Cerebellarer (s.a. Kleinhirn- 
absceB) 81. 

Chronischer 86. 
Diagnose und Differential- 
diagnose 87 ff. 
Druckempfindlichkeit des 
Schadels 78. 

Encephalitis und 76. 

— Differentialdiaggose 50. 

Erbrechen 79. 

— ExtraduralabsceB 76. 

— Diagnose 89. 

Gr6oBe 75. 

Hydrocephalus bei 70. 

Inhalt 75. 

Klopfschmerzhaftigkeit des 
Schadels 78. 

Komplikationen 70. 

— Konvulsionen 80. 

Kopfschmerz 77. 

Literatur 91. 

Lokalisation 73. 

Medulla - oblongata-AbsceB 
82. 

Meningitis bei 76. 

Metastatischer 72. 

Motorische Region (Central- 
windungen) 84. 

Multipler 73. 

Neuritis optica 78. 

OccipitallappenabsceB 83. 

Orbitogener 71. 

Otitischer 70, 87. 

Diagnose 88. 

PonsabsceB 82. 

Prognose 86. 

Psychische Anomalien 80. 

Pulsfrequenz 78. 

Punktion 88. 

Respiraitonsfrequenz 79. 

Rhinogener 71. 

RindenabsceB (Subdural- 
absceB, Meningo- 
encephalitis  puru- 
ies circumscripta) 


Réntgenuntersuchung 85. 
SchlafelappenabsceB 74, 83. 
Schwindel 80. 
Sinusphlebitis bei 59, 60, 
61, 62. 
SolitarabsceB 73. 
Statistisches 73. 
Stauungspapille 78. 
StirnlappenabsceB 85. 
Symptome 76. 
Terminalstadium 87, 
Traumatischer 69, 74. 
Diagnose 87, 88. 
— Tuberkuldéser 70. 
— Ventrikeldurchbruch 87, 
— Veriauf 86. 
Hirnblutung, Encephalitis 
Hee Differentialdiagnose 
ile 
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Hirnerweichung, Pachy- 
meningitis haemorrhagica 
interna und 3. 

Hirngliome bei 
myelie 196, 229. 

Hirnhaut, Traubenhydatide 
der weichen (Cysticercus 
racemosus) 168. 

Hirnhauterkrankungen 
(s. a. Meningitis, Meningo- 
encephalitis und -myelitis). 

Hirnkrankheiten, Cysti- 
cercus cellulosae des Ge- 
hirns und 167. 

Hirnnerven, 

— Meningitis purulenta und 

15 


Syringo- 


— Sklerose, multiple, und 129. 
Hirnnervenkerne 256. 
Abducens 265, 272. 
Accessorius - Vagus-Glosso- 
pharyngeuskerne 259,260. 
Acusticuskerne 262. 
Bechterewscher Kern 260. 
Cochlearis 262, 263. 
Deitersscher Kern 266, 267, 
268. 
Facialis 271. 
Geschmacksnervenkern 262. 
Glossopharyngeus 259 ff. 
Hypoglossus 257. 
Nucleus ambiguus 259, 260, 
261. 
Nucleus tractus solitarii 262. 
Oblongatakern, vegetativer 
261. 
Sympathischer Glossopha- 
ryngeus-Vaguskern 261. 
Trapezkern 265, 
Trigeminuskerne 273. 
Vagus 259 ff. 
— Vestibularis 262, 266, 270, 
PHANG 
Hirnnervenlahmungen 
— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 435. 
— Briicken - Oblongata - La- 
sionen 290. 
— Encephalitis epidemica und 
674, 675. 
— — Literatur 703. 
— Syphilitische 820ff. 
— Syringobulbie und 223. 
— Tabes dorsalis und 834, 845. 
Hirnpunktion bei Hirn- 
abscessen 88. 
Hirnpurpura s. a. Ence- 
phalitis haemorrhagia, 
— Toxische, Pathologische 
Anatomie, Pathogenese, 
_ Atiologie 554, 555ff. 
Hirnrinde, s. a. Rinden-, 
— pena epidemica und 


Hirnschwellung, Salvar- 
sanbehandlung und 557. 


Hirnsyphilis (s. a. Sy- 
philis cerebrospinalis) 793. 

Hirntuberkulose, Syphilis 
cerebrospinalis und, Dif- 
ferentialdiagnose 805. 


Hirntumor, _ Differential- 
diagnose, 

— — Encephalitis epidemica 
697. 


HirnabsceB 90. 
KleinhirnabsceB 392. 
Sklerose, multiple 143. 
Hitzschlag 445. 
Behandlung 453. 
BewuBtseinstriibungen 450. 
Blutbefund 452. 
Dammerzustande und De- 
lirien 451. 
Diagnose 453. 
Extrapyramidales motori- 
sches System 451. 
Herdsymptome 451. 
Kindesalter 452. 
Klinik 449. 
Krampfzustande 451. 
Liquorbefund 452. 
Literatur 449, 454. 
Malaria und 449, 451, 453. 
Nachschiibe 452. 
Pathogenese 447. 
Pathologische Anatomie 
445 ff. 
Prognose (Mortalitat) 452, 
453. 


Reizerscheinungen, motori- 
sche 451. 

Rekonvaleszenz 452. 

Riickenmarksbeteiligung 
452. 

Temperatur (Puls, Atmung, 
Blutdruck) 451. 

— Tierexperimentelle Beob- 

achtungen 446. 

— Verhiitung 453. 

— Vorboten 450. 

Hoffmann, s. Werdnig. 

Hoéhlenbildungen im 

Riickenmark 180. 
Holmes, s. Stewart. 
Horners Symptomenkom- 


plex, 
— Brticken - Oblongata - La- 
sionen 296. 
— Encephalitis epidemica und 
689. 
— Sklerose, multiple 133. 
Horstorungen, s. a. Geh6rs- 
st6érungen, Sinnesorgane, 
— Sklerose, multiple 131, 132. 
— Syphilis cerebrospinalis 
und 821. ; 
Huntingtonsche Chorea, 
Pachymeningitis | haemor- 
rhagica interna und 3. 
Hutchinsonsche Zahne bei 
Syphilis congenita 851. 


Hydrocephalus, 

— vehandlung, operative, bei 
Syphilis cerebrospinalis’ 
congenita 888. 

Cysticercus cellulosae des 
Hirns und 168, 170, 171. 

HirnabsceB und 76. 

Paralysis progressiva 855. 

Syphilis congenita und 849, 
850. 


Syphilis cerebrospinalis und 
824, 825. 

Syringomyelie und 229. 

Hydromyelie 180. 

Hydromyelocystocele 
245. 

Hydrotherapie bei mul- 
tipler Sklerose 147. 

Hyperkinesien bei Ence- 
phalitis epidemica 676. 

Hypermetrie, cerebellare 

eae 


Hypoglossuslasion, 

— Pontobulbare 290, 299. 

— Syphilitische 823. 

Hypophysis, 

— Syphilis cerebrospinalis und 
823. 


Hypotonie, 

— Kieinhirnerkrankungen und 
375. 

— Paralysis progressiva und 
860 


— Tabes dorsalis und 839. 

Hysterie, 

Differentialdiagnose gegen 

— HirnabsceB 90. 

— Meningitis 18. 

— Sklerose, multiple 143. 

—- Syringomyelie 230, 231. 

Sklerose, multiple und, 
Kombination 140. 

Hysteriforme Anfalle, Hirn- 

cysticerken und 171. 


if 
Ikterus, Encephalitis epide- 


mica und 691. 
Impotenz, 
— Encephalitis epidemica und 
689. 
— Paralysis progressiva 860. 
— Tabes dorsalis 845. 
Infektionskrankheiten, 
Encephalitis bei 38, 42, 43, 
521, 631, 670. 
— Literatur 618. 
Encephalitis cerebelli bei 
393. 
Kompressionsmyelitis bei 
752 


Meningitis bei 9, 10, 17. 
Muskelatrophie, spinale 
progressive, und 768. | 
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|Infektionskrankheiten,|Keratitis 


Myelitis nach 576, 580. 
-— Transversale 650. 
Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna und 3. 
Pons-Oblongata-Lasionen 
bei 300. 
Sinusthrombose bei 60. 
Sklerose, multiple, und 101. 
Spondylitis und Kompres- 
sionsmyelitis bei (s. a. 
Spondylitis, Kompres- 
sionsmyelitis) 752,759. 
Syringomyelie und 183. 
Influenza, s. a. Grippe. 
— Encephalitis 38, 41, 524, 631. 
— Literatur 619. 
Encephalitis epidemica und 


— Literatur 703. 
Hirnpurpura, toxische, bei 
554. 
— Meningitis bei 9. 
Myelitis nach 580. 
Influenzaencephalitis, 
Encephalitis lethargica und, 
Differentialdiagnose (histo- 
logische) 538. 
Insolation (s. a. Hitzschlag) 
445. 
Intentionstremor, Skle- 
rose, multiple 128. 
Intoxikationen, s. Ver- 
giftungen. 
— Encephalitis und 508. 
— Myelitis und 508. 


ip 


Jacksons Hemiplegia-alter- 
nans-Syndrom bei ponto- 
bulbaren Lasionen 299. 

Jodbehandlung bei 

— Spondylitis tuberculosa761. 

— Syphilis cerebrospinalis 878, 

885. 


K. 


Katalepsie, cerebellare 374. 

Katatonien, Encephalitis 
epidemica und, Differential- 
diagnose 699. 


Katayamakrankheit, 
Schistosomum japonicum 
bei 1706. 


Kaubewegungen,  Ence- 
phalitis epidemica 681. 
Kaudaerkrankungen 
(s. a. Konuserkrankungen) 
250. 
Kaumuskellahmung bei 
KleinhirnabsceB 82. 
Kaumuskelschwache bei 
Myasthenie 325. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. X, 2. 
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neuroparaly- 
tica, Medulla - oblongata- 
AbsceB 82. 
Keuchhusten, Encephalitis 
bei 42, 632. 
Kiefererkrankungen, 
Sinusthrombose bei 59. 
Kinderlahmung, s. a. 
Poliomyelitis acuta. 
Akute spinale, und Ence- 
phalitis 42. 
Kindesalter, Meningitis 
K 


tuberculosa 24. 
leinhirn, s.a. Cerebello-, 
Cerebellare. 
Encephalitis epidemica und 
084. ; 
leinhirnabsceB 81, 
388. 
Abducenslahmung 82. 
Abwehrreflex 82. 
Adiadochokinesis 82. 
Anfalle, cerebellare 81. 
Asynergie cérébelleuse 81. 
Ataxie 81. 
Blicklahmung (Déviation 
conjugée) 82. 
Extremitatenlahmung (ho- 
molaterale) 82. 
Facialisschadigung 82. 
Hemiataxie 81. 
— Hemiplegie (-parese) 82. 
Kaumuskellahmung 82. 
Labyrinthitis und, Differen- 
tialdiagnose 89. 
Lokalsymptome 81. 
Nystagmus 81. 
Oculomotorimslahmung 
82. 
Patellarreflex 82. 
Rombergsches Phanomen 


K 


Trigeminusschadigung 82. 
Kleinhirnatrophien 
(Degenerationen), s. unter 
Kleinhirnerkrankungen. 
Kleinhirnbahnen,s. Ana- 
tomisch-Physiologisches 
unter ,Kleinhirnerkran- 
kungen“. 
Kleinhirnbriickenwin- 
keltumoren, 
Differentialdiagnose gegen 
Briickentumoren 317. 
Pons - Oblongata - Erkran- 
kungen durch Druck von 
316. 
Kleinhirnerkrankungen 
338 


Abscesse (s. a. Kleinhirn- 
absceB) 388. 

Adiadochokinese 371. 

Anatomisch - physiologische 
Einfiihrung 338. 

— Afferente Bahnen 347. 

— Arterienversorgung 386. 


58 
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Kleinhirnerkrankungen, |Kleinhirnerkrankungen, 
Anatomisch-physiologische — Anatomisch -physiologische — 
Einfiihrung, | Einfiihrung, 
— Assoziationsfasern der — — Lokalisation, topische, 
Rinde 346. im Kleinhirn 362ff. 
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Baranys Untersuchun- 
gen iiber die Lokali- 
sationsfrage 364. 

Bewegungsformen und 
ihre Regulation (Ko- , 
ordination) 355 ff. 

Bindearme 346. 

Bindearmkreuzung 350. | 


Lucianis Lehre von der 
Kleinhirnwirkung auf 
die Muskulatur 358, 
359. 

Marksegel, vorderer 346. 

Molekularschicht 344. 

Moosfasern 346. 

Neocerebellum 338, 340, 


— Bolksches Gliederungs- 355. 
schema 338. '— — Nucleocerebellare Bah- 

— Briickenarme 346. nen 349. 

— Bulbocerebellare Bah- _— — Olivocerebellare Bahn 
nen 348. 348. 

— Cerebello-olivare Bahn ;— — Paldocerebellum 338, 
3525 | 340. 

— Cerebellotegmentale |— — Parallelfasern Cajals 
Bahnen (Faserztige zu | 345. 

Mittelhirn, Pons und — — Parolivocerebellare 
Bulbus) 350, 351. Bahn 349, 

— Cerebrocerebellarer Re- | — — Pfropfkern 344. 
flexbogen 353, 355,|— — Pontocerebellare Bahn 
360. 349. 

— Cerebropontocerebellare' — — Proprioceptives System 
Bahn 349. | Sherringtons 270, 271, 

— Corpora restiformia 346. | 354, 359. 

— Corticonucleare —— 


Bahnen 347, 350. 
Dachkern 344. 
Dentato-olivare Bahn 

3525 
Edingers Einteilungs- 

schema 338, 340. 
Efferente Bahnen 350. 
Faserverbindungen der 

Rinde 344, 345, 346. 
Fastigiobulbare Bahn 


Purkinje-Zellenschicht 
344 


Pyramide  (cerebellare) 
348, 349, 350. 

Rinde, Bau und Faser- 
verbindungen 342, 
344 ff. 

Sensorische direkte 
Kleinhirnbahn Edin- 
gers 349. 

Somatocerebellarer Re- 


351 flexbogen 353, 355, 
— Fibrae arcuatae externae 360. 
348, 351. — — Spinocerebellare Bahnen 
— Flechsigs dorsale Klein- 348. 
hirnseitenstrangbahn — — Statotonus Edingers 
348. — — Stiele (Brachia, Crura) 
— Funktion des Kleinhirns 346. 
353, 361. | — — Tectocerebellare Bahn 
— Gezahnter Kern (Nucleus 348, 349. 
dentatus) 344. — — Tonuscentren 382. 
— Gleichgewichtserhaltung | — — Vestibulocerebellare 
SDD ESN: Bahn 349. 
— Gowers ventrale Klein- } — — Wurm 338. 
hirnseitenstrangbahn /— Angeborne Zustainde 403. 
348 — Asynergie 81, 367. 


Graue Substanz 342, 
344 


Hakenbiindel des Binde- 
armes 35]. 

— Haltungstonus und seine | 
Regulation 354. 

Hemispharen 338. 

Kletterfasern 346. 

— KO6rnerschicht 344. 

— Kugelkern 344. 


Ataxie, congenitale cere- 
bellare, 403, 404. 
Atrophien (Degeneratio- 
nen), erworbene 407. 
— Corticulare und cortico- 
medullare 408, 409 ff. 
Dentatussystem 410, 
GekreuzteHemispharen- 
atrophie 412. 
Kerndegenerationen 410. 


Kleinhirnerkrankungen, 


Atrophien (Degeneratio- 
nen), erworbene, 
Narbensklerosen 415. 
Olivo-ponto-cerebellare 
409, 410. 
Olivo-rubro - cerebellare 
411. 
Primare 407. 
Purkinje-Zellen-Atro- 
phie 408, 409. 
Sekundare (und GroB- 
hirnlasionen) 412. 
Transneurale Atrophie 
(Monakows Atrophie 
zweiter Ordnung) 412. 
Augenbefunde 380, 381. 
Blutungen 387. 
Bradyteleokinese 372. 
Carcinom 396. 
Choreatische Bewegungs- 
st6rungen 379. 
Circulationsstérungen 386. 
Cysten 396. 
Degenerationen (Atro- 
phien), primare, chro- 
nisch difffuse Erkran- 
kungen Cassirers) 407. 
— Differentialdiagnose 
411. 
Diffuse Erkrankungen und 
Endzustande 400. 
Dyssynergia cerebellaris 
myoclonica (s. a. Dys- 
synergie) 379, 401,410. 
Einteilung 385. 
Encephalitis infektids-ent- 
ziindliche (nichtei- 
trige) und 636, 640. 
— Pontis et cerebelli (epi- 
demica) 393. 
Endotheliome 396. 
Endzustande (Narbenskle- 
rosen) 415. 
Entztindungen 388. 
Erweichungen 386. 
Erworbene Erkrankungen 
407. 
Fallreaktionen Baranys 382, 
383 


Fernsymptome366, 383, 384. 
Finger-Nasen-Versuch 371, 
Site, 


Gangstérungen 368, 373. 

Gleichgewichtsstérungen 
313, 314: 

Gliom 395. 

Gummigeschwulst 395. 

Hemiplegien 377. 

Hemihypotonie 376. 

Hemispharenlasionen und 
ihre Merkmale 384. 

Herderkrankungen 386. 

— Differentialdiagnose 
gegen primare Dege- 
nerationen 411. 


Kleinhirnerkrankungen, 
— Hereditar-familiare Erkran- 
kungen (Heredodege- 
nerationen, Hérédo- 
ataxiecérébelleuse) 401. 
— Differentialdiagnose 
gegen primare Dege- 
nerationen 411. 
Hpermetrie 371. 
Hypotonie 375. 
Isoliert vorkommende Er- 
krankungen 403. 
Katalepsie 374. 
— Kerndegenerationen 410. 
Knie-Hacken-Versuch 371, 
on: 
Konglomerattuberkel 394. 
Koordinationsst6rungen 
7 


Krampfe 378. 

Lahmungen (Paresen) 376. 

— Literatur 418. 

Meningealerkrankungen 
394 


Nachbarschaftssymptome 
366, 383, 384. 
Narbensklerosen (Endzu- 

stande) 415. 
Nystagmus 380, 381. 
Oberschenkel- Becken - Beu- 

gungsversuch 369. 
Purkinje-Zellenatrophie, la- 

mellare 408, 409. 
Rindendegeneration, 

gressive 408. 


pro- 


neration von Fasersy- 
stemen 409. 
Sarkom 395. 
Schriftst6rung 374. 
Sehnenreflexe 376. 
Sitz der Erkrankung und 
seine Bestimmung 384. 
Sklerose, multiple und, Ab- 
grenzung 143. 
Spezielle Pathologie 384, 
Sprachstérungen 375. 
Symptomatologie 365. 
Symptomloser Verlauf bei 
groBen Zerstérungen 
384. 
Syphilis 304, 
Schwereempfindung (Ge- 
wichtsunterschatzung) 


379. 

Schwindel 379, 380. 

Tremor 372, 374. 

— Tuberkulose 394. 

— Tumoren (s. auch Klein- 
hirntumoren) 394. 

— Verbindungsbahnen und 
ihre Lasionen, Dia- 
gnostisches 384. 

— Vestibulare Reaktionsbe- 
gungen Baranys 381 ff. 

— Vorbeizeigen 382. 


— Kombiniert mit Dege- | — 
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Kleinhirnerkrankungen, 

— Wurmlasionen und_ ihre 
Merkmale 384. 

— Zeigeversuch 382. 

— Zwangshaltungen (-beweg- 
ungen) 377. 
Kleinhirnfunktion 353, 

361. 
Kleinhirnkerne, Degene- 
rationen der 410. 
Kleinhirnrinde, 
— Degeneration, progressive 
408 


— Kombiniert mit Dege- 
neration von Faser- 
systemen 409. 

Kleinhirnseitenstrang- 

bahn, 

Dorsale (Flechsig) 348. 

Ventrale (Govers) 348. 

Kleinhirntumoren 394, 

Behandlung 399. 

Carcinom 396. 

Cysten 396. 

Diagnose 397. 

— Differentialdiagnose 399. 

— Endotheliome 396. 

Gliom 395. 

Gummi 395. 

Hemispharentumor 398. 

- Herdsymptome 396. 

Kleinhirnbriickenwinkel- 

tumoren, s. diese. 

— Konglomerattuberkel 394, 

399. 

Nachbarschaftssymptome 

397. 
Oblongatasymptome 397. 
Pons - Oblongata - Erkran- 
kungen durch Druck von 
315. 

Prognose 399. 

Sarkom 395. 

Symptomatologie 396. 

Topodiagnose 398. 

— Vestibularanfalle 397. 

— Wurmtumoren 398. 

Kletterfasern der Klein- 

hirnrinde 346. 

Klimakterium, s. Ge 

schlechtsverhaltnisse. 

Klumpkesche Plexus- 

lahmung, Differential- 
diagnose gegen 

— — Muskelatrophie, spinale 

progressive 779. 
— — Syringomyelie 230. 
Knie-Hacken-Versuch bei 
Kleinhirnkranken 371, 372. 
Kniereflex bei multipler 
Sklerose 125. 
Knocheneiterungen, 
HirnabsceB bei 72. 

Knochenerkrankungen 

(-deformitaten) bei Syringo- 

myelie 218, 219. 
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Kohlenoxydvergiftung, 
Hirnpurpura bei 554. 
Kompressionsmyelitis 
(-degeneration) 601. 

— Atiologie 601, 751, 752. 

~ — Degenerationen, sekundiare, 
600. 

Diagnose und Differential- 
diagnose 757, 758. 

GefaBe 605, 606. 

Glia 605. 

Graue Substanz 605. 

—- Heilungsvorgange 607. 

Klinik 751. 

Knochenerkrankung 753. 

Literatur 627, 763. 

Makroskopischer Befund 
603. 

Mikroskopische Veradnde- 
rungen 604. 

Myelitische Erscheinungen 
15): 

Nervenfasern 604. 

Pathogenese 608. 

Prognose 757. 

Reparation und Organisa- 
tion 600. 

Spondylitis (s. a. diese) 752. 

— Therapie 760. 

Tierversuche 608. 

Trauma 753. 

Verlauf 757. 

Wurzelsymptome 755. 

Konglomerattuberkel, 

— Briickenherd 309, 310. 

— Kleinhirn 394, 399. 

Konus- und Kaudaer- 
krankungen 239. 

Anatomisches 239. 

Begutachtung 253. 

Behandlung 252. 

Diagnose und Differential- 
diagnose 251. 

Epiconus 239. 

— Kaudaerkrankungen 250. 

Klinik 249, 

Kompressionen durch pa- 
thologische Vorgange 
247, 248. 

Konuserkrankungen 249. 

Literatur 253. 

Lokalisatorisches 239. 

Meningitis tuberculosa 248. 

Myelitiden 247. 

Pathologische Anatomie 
243. 

Physiologie 240. 

Prognose 251. 

SchuBverletzungen 247. 

Spina bifida (s. a. Spina) 
243 ff. 

Symptomatologie 249. 

Syringomyelie 247. 

— Tabes dorsalis 247. 

— TraumatischeSchadigungen 

247, 249. 


ish 
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Konus- und Kaudaer- 

erkrankungen, 

— Tumoren 247, 248. 

== Verlathe25ie 

Konvulsionen(s.a. Krampfe) 
bei SchlafelappenabsceB 83. 

Koordinationsst6rungen, 

— Briicken-Oblongata-Erkran- 

kungen 295. 

— Cerebellare 367. 
Kopfbewegungen, Ence- 
phalitis epidemica 682. 

Kopfhauteiterungen, 
HirnabsceB nach 72. 

Kopfschmerz, Sklerose, 
multiple 127. 

Ko6rnerschicht der Klein- 
hirnrinde 344. 

Korbzellen und Korbfasern 
der Kleinhirnrinde 345. 

Krampfe, 

— Briickenerkrankungen (Ob- 

longatalasionen) und 281. 

— Hitzschlag und 451. 

— Kleinhirnerkrankungen und 

378. 

— SchlafelappenabsceB 83. 

— Sklerose, multiple 126, 127. 

— StirnhirnabsceB 85. 

Kugelkern des Kleinhirns 
344. 

Kiimmelsche Krankheit, 
Kompressionsmyelitis und, 
Differentialdiagnose 758. 

Kyphoskoliose, Syringo- 
myelie und 219. 


L. 


Labyrinthitis, Kleinhirn- 
absceB und 392, 

— — Differentialdiagnose 89. 

Lachen und Weinen bei mul- 
tipler Sklerose 129. 

Lahmungen (Paresen) s. a. 
Paraplegie, Monoplegie, 
Hemiplegie, Motilitats- 
storungen, 

Alternierende bei ponto- 
bulbaren Erkrankungen 
297. 

Amyotrophische 
sklerose 432. 

- Briicken - Oblongata - La- 
sionen 250, 290. 

Cerebellare 376. 

Drucklahmungen s. diese. 

Encephalitis epidemica 674, 
684, 685. 

HirnabsceB der 
schen Region 
windungen) 84. 

Myasthenie 324. 

Sklerose, multiple 126. 

StirnhirnabsceB 85. 


Lateral - 


motori- 
(Central- 
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Lahmungen (Paresen),s. a.; Literatur, 


Paraplegie, Monoplegie, 


Hemiplegie, Motilitats- 
storungen, 

— Syphilis cerebrospinalis und 
813, 820. 


— TemporallappenabsceB 83. 

Landrysche Paralyse 578, 
580. 

— Encephalitis epidemica und 


— Klinik 658. 
— Literatur 660. 
Langers Goldsolreaktion (im 
Liquor), 
— Sklerose, multiple 134. . 
— Syphilis cerebrospinalis 798. 
Laryngeus inferior, Skle- 
rose, multiple und 132. 
Larynxkrisen, tabische 838. 
Lateralsklerose, amyotro- 
phische (s. a. Amytrophi- 
sche) 427. ‘ 
Leber, Encephalitis epidemica 
und 691. 
Lemniscus medialis 
(mediale Schleife) 285, 286. 
Lepra, Syringomyelie und 
183. 


— — Differentialdiagnose 


232 
Leuchtgasvergiftung, 
Poliomyelitis | haemor- 


rhagica superior acuta und 


Leukamie, funikulare Mye- 
litis bei 598. 

Leysers Syndrom der Hemi- 
plJegia alternans vestibularis 
bei Ponserkrankungen 298. 

Liquorveranderungen 
(s. a. Lumbalpunktion) 

Amyotrophische ._ Lateral- 
sklerose 438. 

Biologische Untersuchung 
(Wassermann-Reaktion, 
Mastix-, Goldsolreaktion) 
798. 

Chemische 
790. 

Cysticerkenmeningitis 169. 

Druckmessung 798. 

EiweiBgehalt 797. 

Erbsyphilis 851. 

Hitzschlag 452. 

ESSEC SCTE: 
97. 


Untersuchung 


te 


Riickenmarkscysticerken 
73 


Schlaganfall bei Syphilis 
cerebrospinalis 817. 

Sklerose, diffuse 162. 

Spirochatenbefunde 796. 

Syphilis cerebrospinalis 
795 


Zellige Elemente 796. 


Amyotrophische Lateral- 
sklerose 443. 
Botulismus und Central- 
nervensystem 736. 
Briickenerkrankungen 332. 
Centralnervensystem, Ent- 
zundung 615 ff. 
Cysticercus cellulosae des 
Centralnervensystems 


177. 
Echinokokkus des Central- 
nervensystems 177. 
Encephalitis acuta 40, 43, 58. 
Encephalitis epidemica 702. 
Encephalitis und ihre ver- 
schiedenen Formen 
618ff., 647. 
Entziindungsbegriff im all- 
gemeinen und Ent- 
ziindung im Nerven- 
system 614, 615 ff. 
Fleckfieberencephalitis 722. 
HirnabsceB 91. 
Hitzschlag 449, 454. 
Kleinhirnerkrankungen 
18. 


Kompressionsmyelitis 763. 
Konus- und Kaudaerkran- 
kungen 253. 
Landrysche Paralyse 660. 
Malaria und Centralnerven- 
system 720. 
Meningitis purulenta und 
serosa 22. 
Meningitis tuberculosa 33. 
Muskelatrophien, spinale 
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Myasthenie 332. 
Myelitis und ihre verschie- 
denen Formen 623 ff. 
— Funikulare 746. 
— Transversale 660. 
Oblongataerkrankungen 
3 


Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna 7. 

Paragonimus Westermanni 
(Distoma pulmonale) 
des Centralnerven- 
systems 177. 

Parasiten, tierische, des 
Centralnervensystems 
ie 

Polioencephalitis haemor- 
rhagica superior (Wer- 
nicke) 732. 

Salvarsanbehandlung und. 
Centralnervensystem 
740. 

Sinusthrombose (-phlebitis) 
07 


Sklerose, diffuse 163. 

Sklerose, multiple 149. 

Syphilis cerebrospinalis, s. 
Band II. 


Literatur, Syringomyelie 235, 
Littlesche Krankheit, Syphi- 
lis congenita und 850, 
Luciani, Kleinhirnwirkung 
auf die Muskulatur 358, 359. 
Lumbalpunktion(- -punktat), 
s. auch Liquorverande- 
rungen. 
— Encephalitis acuta 45. 
— — Epidemica 691. 
— — Infektids-entztindliche 
(nichteitrige) 634. 
— Meningitis purulenta und 
serosa: 15; 21. 
— Meningitis tuberculosa 30. 
— Myelitis transversa 151, 655. 
— Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna 5, 6, 7. 
— Sklerose, multiple 134 
Lungen, Encephalitis epide- 
mica und 690. 
Lungeneiterung, Hirnab- 
sceB bei 72. 
Lungengangrdn, Hirn- 
absceB bei 72. 
Lungentuberkulose, 
— HirnabsceB bei 72. 
— Sinusthrombose bei 60. 
Luxationen, spontane, 
s. Spontanfrakturen. 
-Lymphocytose des Liquors 
bei Syphilis cerebrospinalis 
796. 
Lyssa, ponto-bulbare Veran- 
derungen bei 308. 


M. 


Magendarmstorungen, 
Myelitis, funikulare und 598, 
599. 

Magendies. a. Hertwig. 

Magengeschwiir, Tabes 


dorsalis und 844. 
Magenkrisen, tabische 838. | 
Makrosomien(Mikrosomien), | 

partielle, bei Syringomyelie | — 

219, 220. | 
Malaria, 

— Centralnervensystem und 
seine Erkrankungen 
berms: 

— — Literatur 7206. | 

— Encephalitis bei 522, 523. | 

— — Literatur 618. 

— Hitzschlag und 449, 451, 
453. 

Malariatherapieder Para- - 

lysis progressiva $73, 874. | 


Malum suboccipitale ig 


(Rusti) 754, 756. 
Manganperoxydvergif- 
tung und multiple Sklerose | 
1. 


Marie, s. Charcot. | 
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Mark, verlangertes, und seine 
Erkrankungen (s. Briicken- 
erkrankungen, Medulla, 
Oblongata) 256. 

Markscheiden, Entziin- 
dungsvorgange 470. 

Marksegel, vorderes des 
Kleinhirns 346. 


Masern, Encephalitis, nicht- | — 


eitrige bei 631. 

Massage bei spinaler pro- 
gressiver Muskelatrophie 
782. 

Mastdarmkrisen, tabische 
838. 

Mastdarmstorungen, 

— Amyotrophische  Lateral- 

sklerose 438. 
— Encephalitis epidemica 685, 
6806 


— Konus- und Kaudaerkran- 
kungen 249, 250. 

— Myelitis transversa 652. 

— Paralysis progressiva 866. 

— Sklerose, multiple 128. 

— Syringomyelie 22, 
230. 

— Tabes dorsalis 845. 

Mastixreaktiondes Liquor 

bei Syphilis cerebrospinalis 
798. 

Medulla oblongata (s.a. 
Briickenerkrankungen, 
Oblongata) 256. 

— AbsceB 82. 

— Encephalitis und 47, 48. | 

Meningen, Krankheiten der 1. 

Meningitis, 


'— Basilaris, s. Basalmeningitis. 
/— Cerebellare 394. 
| — Cerebrospinalis epidemica, 


s. a. Meningokokken- 
meningitis sowie 
Basil e2: 

Eitrige 8 

Encephalitis und 42, 516. 

—-Differentialdiagnose 49. 

— Literatur 618. 

- Encephalitis epidemica und, 
Differentialdiagnose 
696. 

— Literatur 706. 

Encephalitis, infektids-ent- 
ziindliche, und, Diffe- 
rentialdiagnose 645, 

— Epidemica, s. Meningitis 
cerebrospinalis epide- 
mica Bd. II, 2. 

— — Hirnprozesse, — nichtei- 
trige, bei 519. 

Gummése 808. 

— HirnabsceB und 76. 


/— KleinhirnabsceB und, Diffe- 


rentialdiagnose 392. 
— Konvexitatsmeningitis s. 
diese. 
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Meningitis, 

—- Otogene 8. 

— Pons - Oblongata - Erkran- 
kung bei gumméser 
314. 

— Serosa 8, 10. 

— Syphilitische 18, 314. 

— Traumatica 8, 10. 

Tuberkulése 18, 23. 

— — Konusveranderungen 
248, 

Meningocele 246. 

Meningoencephalitis, 

— Epidemica 519. 

— Gummose 808, 818. 

— Milzbrand und 520. 

— Nichteitrige 516. 

— — Literatur 618. 

—- Pneumokokkeninfektion 
52 

— Purulenta circumscripta 
89 


— Tuberkulése 517. 

Meningokokkenmenin- 
gitis, HirnabsceB bei 72. 

Meningomyelitis, 

— Nichteitrige 582. 

— Syphilitische (Gummése) 

808. 
— — Symptomatologie 825. 
— — Syringomyelie und, Dif- 
ferentialdiagnose 230. 

Menstruation, Encephalitis 
epidemica und 689. 

Merkfahigkeit, Paralysis 
progressiva und 868. 

Metallvergiftung, Skle- 
rose, multiple, und 97. 

Mikroorganismen bei 
nichteitriger Encephalitis 
(Myelitis) 504. 

Millard-GublersSyndrom 
bei pontobulbaren Erkran- 
kungen 297. 

Milzbrand, 

— Encephalitis bei 42. 

— Meningoencephalitis bei 

520. 

Miosis bei Briicken-Oblon- 
gata-Lasionen 290. 

Mi8Bbildungen, Syringo- 
myelie und 182. 

Mittelohrerkrankungen, 
KleinhirnabsceB bei 388. 

Molekularschicht der 
Kleinhirnrinde 344. 

Monoplegie bei Abscessen 
der motorischen Region 
(Centralwindungen, Stirn- 
hirnabscesse) 84, 85. 

Moosfasern der Kleinhirn- 
rinde 346. 

Morvansche Krankheit (Pa- 
naritium analgeticum) bei 
Syringomyelie 213, 218, 
225, 232. 
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Motilitatsstorungen, 

— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 432. 

— Briicken- und Oblongata- 
Lasionen 289 ff. 

— Cerebellare 307. 

— Encephalitis lethargica 674. 

— Syringomyelie 216, 225. 

Motorische Region des 
Hirns, AbsceB 84. 

Muskelatrophien, spinale, 

progressive 765. 

—- Abiotrophie des 

hornsystems 768. 

— Amyotrophische Lateral- 
sklerose und 432, 433. 

Armmuskeln 774. 

Atiologie 767. 

Aufbrauchstheorie Edingers 
768. 

Behandlung 781. 

Beinmuskeln 775. 

Bulbarmuskulatur 775. 

Diagnose 777. 

Differentialdiagnose 440, 
441, 778 ff. 

Duchenne-Aranscher Typus 
7606. 

Elektrische Erregbarkeit 
770. 

Erkaltungen 768. 

Familidre infantile (Werd- 
nig- Hoffmannscher Ty- 
pus) 782. 

Geschlechtsverhaltnisse 
(-drtisen) 768. 

Handmuskeln 773, 774. 

Hereditat (familiare Veran- 
lagung) 768. 

Historisches 766. 

Infektionskrankheiten 768. 

Klinik 773. 

Komplikationen (Kombina- 
tion) mit anderen Krank- 
heiten 777. 

Literatur 790. 

Muskulatur 772ff., 775. 

Nerven, periphere 772. 

Neurale Form (Charcot- 
Marie-Toothscher Typus) 
785. 

Nosologisches 765. 

Pathologische Anatomie 
709. 

Phrenicuslahmung 775. 

Prognose 781. 

Psychische Traumen 769. 

Pupillenst6rungen 775. 

ne rea eee 


Vorder- 


Rumpfmuskeln 774. 
Schultermuskulatur 774. 
Sehnenreflexe 776. 
Sensibilitétsstorungen 776. 
Sklerose, multiple und 126. 
Stoffwechsel 777. 
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Muskelatrophien,. spinale, 
progressive, 

— Syphilis cerebrospinalis 
und 830. 


— Tabes dorsalis und 777, 847. 

— Trauma 7067. 

— Vasomotorisch - trophische 
Stérungen 777. 

— Vegetatives System 777. 

— Vergiftungen (Intoxika- 
tionen) 768. 

— Verlauf 781. 

— Vorderwurzellasionen 772. 

—- Vorkommen 773. 


Muskelerregbarkeit bei, 


Encephalitis epidemica 680, 
681. 
Muskelrigiditat, Encepha- 
litis epidemica und 679. 
Muskeltonus, 
— Encephalitis epidemica und 
679. 
— Kleinhirncentren fiir den 
382 


— Paralysis progressiva und 
866, 868. 

— Sehnenreflexe und 376, 

— Statotonus Edingers (Hal- | 
tungstonus) 354, 355. 

— Tabes dorsalis und 839. 

Muskulatur, 

— Encephalitis epidemica 679. 


— Kleinhirnwirkung auf die | - 


355 ff., 358. 


— Muskelatrophie, spinale 


progressive, und 772ff., | 
7715 


— Syringomyelie und 217. 

Myasthenie 324. 

— Akkommodationsstérungen | 
327. 

Amyotrophische 
phische) 327. 

Apokamnose 324, 325. 

Ataktische Form 328. 

Atiologie 329. 

Atmung 3206. 

Atrophien der Muskeln 327, 

Augensymptome 324. 

Behandlung 332. 

Blasenstérungen 326. 

Blutbild 327. 

Bulbarsymptome 325. 

Diagnose 331. 

Diarrhoen 327. 

Elektrisches Verhalten 
(myasthenische Reaktion) 
S24 3205 2Te 

Encephalitis epidemica und, | 
Differentialdiagnose 697. 

Endokrine Driisen 329, 
330. 

meres der Muskeln | 

324, 326 
- Frauen 324, 
Historisches 324, 


(dystro- | 


Myasthenie, 

veaumstoledariene (Dys+ 
masesie) 325. 

Konstitutionsanomalien 
328, 329. 

Lahmungen 324. 

Lebensalter 324. 

Literatur 332. 

Manner 324. 

Muskelveranderungen 329. 

Parasthesien 327. 

Pathogenese 329. | 

Prognose 332. 

Psychische Veranderung 
328. 

Remissionen und Ver- 
schlimmerungen 328. 

Schmerzen 327. 

Sehnenreflexe 327. 

Spinale Form 328. 

Stoffwechsel 327. 

Symptomatologie 324. 

Tachykardie 327. 

— Thymusbefunde 329, 330. 

— Verlauf 326, 328. 


ay eis 


Abgrenzung, nsioogiechs 
402 ff. 

Achsencylinder 470. 

Atiologie 504. 

Ausgang 503. 

Blutaustritte 488. 

(Endzustande) 


Chronische 
586. 

Degenerative 582. 

Disseminierte 580, 583. 

— Klinik 642. 

Encephalitis und 48. 

Erkaltung 513. 

Erweichungsvorgange 579, 

584, 585. 

Experimentelles 499, 504. 

Exsudative Vorgange 481. 

Fibrindése Exsudate 487. 

Funikulare (intrafunikulare) 
580. 

Atypische Falle 595. 

Atiologie 597. 

Differentialdiagnose 
745. 

GefaBe 592. 

- Gliareaktion 591. 

Graue Substanz 593. 

Grundkrankheiten und 
ihre Beziehungen zu 
Myelitis 740. 

Hirnveranderungen 594. 

Histologie 590. 

Klinik 740. 

- Literatur 746. 

Lokalisation der Herde 
589, 597. 

Nervendegeneration 
595. 

Noxen (Gifte) 599. 

- Pathogenese 506. 


Myelitis, 
— Funikulare (intrafuniku- 
lare) 
— — Prognose 744. 
— — Symptomatologie 742. 
——— therapies 745; 
— — Verlauf 744. 
Ganglienzellen 468. 
GefaBe 479. 
GefaBversorgung des 
Riickenmarks 563. 
Glia 473. 
Hamorrhagische 579. 
Histopathologie 467. 
Hyperamie 480. 
Infiltrative (genuine, Mye- 
litis nach Infektions- 
krankheiten) 576. 
Intoxikationen 508. 
Koagulationsnekrosen 585. 
Kompressionsmyelitis (s. a. 
diese) 601. 
— Klinik 751. 
- Konusbeteiligung 247. 
Landrysche Paralyse 578, 
580 


— Klinik 658. 

Literatur der verschiedenen 
Formen 623 ff. 

Makroskopische Befunde 
563 


Markscheiden 470. 

- Meningomyelitis 582. 

Mikroorganismen 504. 

Opticomyelitis 600. 

— Klinik 643. 

— Pathologische Anatomie 
600, 601. 

Pathogenese 504. 

Pathologische Anatomie, 
Pathogenese, Atio- 
logie 563. 

Poliomyelitis acuta anterior 
(s. a. diese) 564. 

- Ringblutungen 488. 

Serése Exsudate 487. 

Sklerose, multiple, und 119, 
120, 124. 

— Differentialdiagnose 

141 


Transversale 579, 584. 
-— Atiologie 650. 

— Blasenst6rungen 652. 
— Cervicale Segmenter- 
krankungen 655. 

— Contracturen 652. 
— Decubitus 653. 
Differentialdiagnose 
650. 
Dorsale Segmenterkran- 
kungen 654. 
Druckempfindlichkeit 
(Wirbelsaule, Mus- 
keln, Nerven) 653. 
Erreger 650, 651. 
Klinik 649, 
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Myslitis, 
Transversale, 
— Komplette Querschnitt- 
ldsion 654. 
— |ahmungen 651, 654. 
— Literatur 660. 
Lumbalpunktat 651, 655. 
Lumbosakralsegmente 
655. 
Mastdarmstérungen 652. 
Prodromalerschei- 
nungen 651. 
- Prognose 656. 
Reflexe 654. 
Sensibilitatsstorungen 
652, 653, 054. 
Therapie 657. 
Trophische Stérungen 
653, 654. 
Verlauf 5560. 
Trauma 513. 
Uberanstrengung 514. 
Verbreitungswege 510. 
Verlauf 499. 
Zellige Elemente in Exsu- 
daten 481 ff. 
Myelodegeneration582. 
Myelomeningocele (-cy- 
stocele) 244, 245. 
Myoklonie, Encephalitis 
epidemica und 677. 
— — Literatur 707. 


N. 


Nageotte, s. Babinski 300. 
Narben bei Syphilis conge- 
nita 851. 
Nasendeformitaten 
Syphilis congenita 851. 
Nasenkrankheiten, Hirn- 
absceB bei 71. 
Nasennebenhohlen- 
erkrankungen, 
— HirnabsceB bei 71. 
— Meningitis und 9. 
— Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna und 3. 
— Sinusthrombose bei 59. 
Neisser-Pollack, Hirn- 
punktion bei HirnabsceB 88. 
Neocerebellum 338, 340. 
— Funktion 355. 
Nephritis, Pachymeningitis 
peers interna und 


bei 


Nerve n, periphere, 

— Encephalitis epidemica und 
685. 

— Muskelatrophie, progressive 
spinale und 772 

Nervenlahmungen, 

— Syringoniyelie und Druck- 
lahmungen, Differential- 
diagnose 230. 
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Neugeborene, Encephalitis 
37, 42. 
Neuralgien, Syringomyelie 


und, Differentialdiagnose 
230. 
Neuritis, 


— Differentialdiagnose gegen 

| — — Muskelatrophie spinale 
progressive 779. 

— — Syringomyelie 230. 

— Optica pel Hirncysticerken 
17 


he Relrobalbaris bei multipler 
Sklerose 130. 
Nikotinvergiftung, 
Meningitis serosa bei 10. 
Nonne-Apelts Liquorreak- 
tion bei multipler Sklerose 
134. 
Nuclearatrophie (pro- 
gressive), 
| — Bulbopontine Form 319. 
— Ponto-mesencephale Form 
322 


Nuclei, s. a. Anatomisch- 
Physiologisches unter 
»Briicken - Oblongata- 
Erkrankungen” sowie 
» Hirnnervenkerne“. 

— Arciformes 280. 

— Kleinhirnkerne 344, 

Nucleocerebellare Bahnen 

349. 

Nystagmus, 

— Briicken - Oblongata - La- 
sionen 294, 295. 

— KleinhirnabsceB 8. 

— {einhirnerkrankungen und 
380, 381. 

— Sklerose, multiple 131, 132. 


O. 


Oberschenkel- Becken- 
Beugungsversuch bei Klein- 
hirnerkrankungen 369. 
Oblongata, s. a. Briicken- 
erkrankungen, Pons, 
Mark, Medulla. 

— Muskelatrophie, spinale 
progressive und 775. 

Oblongataerkrankun- 
gen (s. Briickenerkran- 
kungen) 256. 


Oblongatakern, vegeta- 
tiver 261. 

Oculomotorius, s. Hirn- 
nerven-. 


Oculomotoriuslahmung 

— KleinhirnabsceB 82. 

— SchlafelappenabsceB 84. 

Ohnmachtsanfalle, 

— Paralysis progresiva 
864, 867. 

— Tabes dorsalis und 847. 


und 
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Ohrenkrankheiten, 
Sinnesorgane, Hoérst6- 
rungen. 


— Bacephalits bei 42, 632. 

— HirnabsceB bei 70. 

— Meningitis 8. 

— Pachymeningitis interna 

haemorrhagica und 3. 

— Sinusthrombose bei 59. 

Occipitallappen- 
absceB 83. 

Olfactorius, N. 

— Sklerose, multiple 129, 


— Syphilis cerebrospinalis und | 


822. 
Olivocerebellare Bahn 
348. 


Olivo-ponto-cerebellare 


Atrophien 409, 410. 
Olivo-rubro-cerebellare. 
Atrophie 411. 
Olympische Stirn bei 
Syphilis congenita 851. 
Ophthalmoplegie, 
— Asthenische 325. 
— Chronische progressive 
22. 


— Sympathische bei Briicken- | 
Oblongata-Lasionen 296. | 
— Syphilitische 820. 
Opticomyelitis, 
— Klinik 643. 
— Pathologische Anatomie 
600, 601. 
Oppenheims Reflex bei 
SchlafelappenabsceB 83. 
Opticuserkrankungen, 
— Encephalitis, infektids ent- 
ziindliche (nicht- 
eitrige) 635. 
— Myelitis und 600. 
— — Literatur 626. 


— Sklerose, multiple, und 129, | 
130 


Orbitaleiterung, 
— HirnabsceB bei 71. 
— Sinusphlebitis bei 59. 


Othamatom, Paralysis pro- 


gressiva und 868. 


e: 


Pachy meningitis, 

— Caseosa, Kompressionsmye- | 
litis bei 603. 

Cervicalis  hypertrophica | 
syphilitische 811. 

— Differentialdiagnose 
gegen  spinale 
gressive 
phie 779. 

— Kompressionsmyelitis 
bei 603 

Interna haemorrhagica 1. 


pro- 


Muskelatro- | 
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a.| Palaocerebellum338, 340. | 


|'Panaritium, 


Syringomyelie 213, 218, 
225232. 

| — Myelitis bei 580. 
|Paragonimus Westermanni 


Gehirns 176. 
— Literatur 177. 
-Parallelfasern des Klein- 
|__ hirns (Cajal) 345. 
|Paralysis, 
— Acustica alternans bei pon- 
tobulbaren Erkrankungen 


epidemica, 
| diagnose 698. 

— Labio-glosso-laryngea 
| (-pharyngea) 219. 

— Landrysche, s. Landrysche. 
| — Myasthenische 324. 
|Paralysis progressiva, 

851. 


Analgesie 866. 
Anfalle 864, 867. 
|— Anstaltsbehandl ung (Atte- 
| _ stierung) 874, 875. 
Atiologie 851. 
Behandlung 871. 
Blasenstérungen 866. 
Dammerzustande 860. 
Dauer der Erkrankung 870. 
Delirante Zusténde 863. 
Demente Zustande 863. 
Depressive 
861, 862. 
|— Differentialdiagnostisches 
889 


Encephalitis lethargica und, 


stologische) 557. 
Entmiindigungsverfahren 


Ethischer Defekt 868. 
Fieberbehandlung 872. 
Halluzinationen 865. 
Hydrocephalus 855. 


Hypochondrische Klagen 
804. 


Hypotonie 860. 

Impotenz 866. 

Initialsymptome 860. 

Intelligenzdefekt 868. 

Kleinhirnherde 388. 

Kopfschmerzen 868. 

K6rperliche Symptome 865. 

|— Korsakowscher Sympto- 

| menkomplex 863. 

|— Malariatherapie der 873, 

874. 

Manischer Symptomenkom- | 
plex 862. 

— Mastdarmstérungen 866. 

/— Merkfahigkeit 868. 


_— Analgeticum Morvans bei ; 
'— Othamatom 868. 


(Distoma pulmonale) des | 


(Gellésches Syndrom)300. | 
_— Agitans und Encephalitis | 
Differential- | 


Verstimmung | 


Differentialdiagnose (hi- 


Paralysis progressiva, 
— Neurasthenische Symptome 
861. 


— Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna und 3. 
— Pathogenese 870. 
Pathologische Anatomie 
855. 
Pflegschaftsverfahren 875. 
Priapismus 867. 
Proteinkérpertherapie 873. 
Psychomotorische Sym- 
ptome 864. 
Psychotische Symptome 
800. 


Pupillenanomalien 867. 
Quecksilberbehandlung 
871. 
Reflexe 866. 
Remissionen 869. 
Rentenbegutachtung 876. 
Riickenmarkssypnhilis, kom- 
biniert mit 868. 
Salvarsanbehandlung 871, 
872, 874. 
Schriftst6rung 868. 
Sexuelle Abnormitaten 864. 
Spirochatenbefunde 852. 
Sprachstérungen 865, 866. 
Symptomatologie 860. 
Syphilis congenita und 
850. 


Syringomyelie und 229. 
Tabes dorsalis, kombiniert 
mit 868. 
Tonusstérungen 866, 868. 
Trauma und 876. 
Tremorerscheinungen 868. 
Tuberkulinbehandlung 
872. 
Vasomotorisch-trophische 
Stérungen 868. 
Verblédung 869. 
Verhiitung 878, 879. 
Verlauf 869. 
Wahnvorstellungen 865. 
Wassermann-Reaktion 852. 


'—- Wesen des paralytischen 


Prozesses 859, 860. 
Paramimie bei multipler 
Sklerose 129. 
Paraphasie, Schlafelappen- 
absceB 83, 84 
Paraplegia urinaria 580. 


Parasiten, tierische, des 
Centralnervensystems 
165. 


| — Cysticercus cellulosae (s. a. 


diesen) 165. 


ia Echinokokkus 173. 
/ — Literatur 177. 


— Paragonimus Wester- 
manni (Distoma pulmo- 
nale) 176. 

Paresen s. Lahmungen. 


Parkinsonismus bei En- 
cephalitis epidemica 
: 678, 693. 
— — Literatur 707. 
Parolivocerebellare 
Bahn 349, 
Parotitis epidemica, 
— Encephalitis, nichteitrige 
bei 632. 
— Sinusthrombose bei 59. 
Patellarklonus, Sklerose, 
multiple und 125. 
Patellarreflex, Kleinhirn- 
absceB und 82. 
Periostitis, Encephalitis bei 
4 


Pernizidse Anamie, Mye- 
litis, funikulare und 587. 
Peronealtyp der spinalen 
Muskelatrophie (Forth) 

785. 

Pfropfkern des Kleinhirns 
344. 

Pharynxkrisen, 
838. 

Phonationsst6érungen, 
Sklerose, multiple 132. 

Phosgengasvergiftung, 
Hirnpurpura bei 554. 

Phrenicuslahmung, Mus- 

’ kelatrophie, spinale progres- 
sive, und 775. 

Pleiocytose des Liquor bei 
Syphilis cerebrospinalis 
796. 

Pleuraempyem, Hirnabsce8 
bei 72. 

Plexuslahmungen, 

— Muskelatrophie, spinale 
progressive und, Differen- 
tialdiagnose 779. 

— Tabes dorsalis und 847. 

Pneumokokkenmeningo- 

encephalitis, nichteitrige 
S21 

Pneumonie, 

Encephalitis bei 41, 632. 

— Hirnpurpura, toxische, bei 


tabische 


554. 
— Meningitis bei 9. 
Porken, 
— Encephalitis, nichteitrige 
bei 631. 


— Myelitis nach 581. 

Polioencephalitis acuta 
haemorrhagica, 

— Inferior 47, 554. 

— Superior (Wernicke) 46. 

— — Klinik 727. 

= (iterattit O21 132- 

— — Pathologische Anato- 
mie, Pathogenese und 
Atiologie 548. 

Polioencephalomye- 

litis epidemica (s. a. En- 
cephalitis) 527. 
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Poliomyelitis acuta an- 
terior (Heine-Medin- 
sche Krankheit) 564. 

Diagnose 644. 

— Histologische 536. 

Encephalitis epidemica 
und, Differential- 
diagnose 697. 

Hirnaffektion 569. 

Hirnnerven 570. 

Klinik s!) Bd? I; 2. 

Literatur 623. 

' Muskelatrophie, spinale 


progressive und, 
Differentialdiagnose 
778. 


Nervendegenerationen 570. 
Oblongataveranderungen 
509. 
Pathogenese 571. 
Pathologische Anatomie, 
Pathogenese und 
Atiologie 564. 
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Skierose, multiple, und 140. 
— Verbreitungswege 573. 

— Verlauf 570. 

Pollack s. Neisser. 

Polyneuritis, 

— Encephalitis und, Differen- 
tialdignose 51. 


— Encephalitis, infektids ent- | 


ziindliche, und Differen- 
tialdiagnose 644. 
-— Myelitis transvera und 
Differentialdiagnose 657. 
Polysklerose des Gehirns 


und Riickenmarks (s. a.) 
Sklerose) 95. 
Pons (s. a. Briickenerkran- | 


kungen) Encephalitis im 
47 


PonsabsceB 82, 308. 

Ponserkrankungen, 

— Differentialdiagnostisches 
645. 

— Encephalitis, infektids ent- 
ziindliche (nichteitrige) 

; 636, 640. 

Pontocerebellare 

— Atrophien des Kleinhirns 
409, 410. 

— Bahn 349. 

Poromyelie 180. 

— Geburtsverletzungen und 
183. 

Posticuslahmung, 

— Sklerose, multiple 127. 

— Syphilis cerebrospinalis und 
823. 


Potenzst6rungen, s. a. 
Impotenz. 

Priapismus, Paralysis pro- 
gressiva und 867. 


Pontobulbare Form 306, | 
Riickenmarksaffektion 565. 
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Proprioceptives System 
Sherringtons 270, 271, 354, 
359. 

|Proteinkérpertherapie, 

' — Encephalitis epidemica 700. 

_— Paralysis progressiva 873. 

'Pseudobulbarparalyse, 

290, 305. 

‘'Pseudosklerose und mul- 

tiple Sklerose, Differential- 
diagnose 142. 
| Pseudotabes gliomatosa 
225) 
Psychische Storungen 
(psychische Traumen, 
Psychosen), 
Amyotrophische Lateral- 
sklerose 438. 
Cysticercus cellulosae des 
Gehirns und 167, 168. 

Encephalitis epidemica 673. 

— Literatur 708. 

Muskelatrophie, spinale pro- 

gressive, und 769. 
Myasthenie 328. 
Pachymeningitis haemor- 

rhagica interna 3. 

Sklerose, diffuse 161. 

Sklerose, multiple 135. 

Syphilis cerebrospinalis 

876 


eal 


Psychopathien bei Syphi- 
lis congenita 850. 

Pubertat, s. Geschlechtsver- 
haltnisse. 

Puerperalsepsis, Hirn- 
absceB. bei 72. 

Puerperium, s. Geschlechts- 
verhaltnisse. 

Puls, 

| — Hirncysticerken und 171. 

— Myasthenie 327. 

| — Pons-Oblongata-Lasionen 

291. 

— Tabes dorsalis und 844. 

Pupillenanomalien, 


| (s. a. Argyll-) 
'— Encephalitis epidemica 
675, 695. 


Erbsyphilis und 850. 
Muskelatrophie, spinale pro- 
gressive 775. 
— Paralysis progressiva 867. 
Sklerose, multiple 131. 
_— Syphilis cerebrospinalis 
798. 

— Tabes dorsalis 836. 
Purkinje-Zellenschicht 
der Kleinhirnrinde 344. 
Purpura rheumatica, Ence- 

phalitis bei 42. 
Pyamie, 
'— HirnabsceB bei 72. 
|— Meningitis bei 9. 
Pyramide, cerebellare 348, 
349, 350. 
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Pyramidenbahn und 
extrapyramidale motorische 
Bahnen 282, 283. 
Pyramidenbahnlasionen| 
(-lahmungen), 

— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 432. 

— Briickenerkrankungen der 
289, 290. 

— Encephalitis epidemica und 
684 


— — Literatur 709. 


Q. | 


Quecksilberbehandlung, 

— Paralysis progressiva 871. 

— Syphilis cerebrospinalis 

878, 882, 883. 

Quecksilbervergiftung, 
Sklerose, multiple, und 97. 

Querschnittslasionen 
des Riickenmarks und Sy- 
ringomyelie, Differential- 
diagnose 229. 


R. | 


Rachischisis 244, 

Radiumbehandlung, 
Sklerose, multiple 147. 

Rautengrubencysticer- 
cus 170. 
Rautenhirn und seine Er-| 
krankungen 255. 
— Briicke und verlangertes 
Mark (s. Briickenerkran- | 
kungen) 256. 
— Kleinhirn (s, Kleinhirn- 
erkrankungen) 338. 
Ray mond-Cestan, 
Briickenhaubensyndrom 
300. 

Recurrenslahmung bei 
Syphilis cerebrospinalis 
823. 


| 

Reflexe (s. Haut-, Sehnen- 
reflex u. s. w., ferner | 
Babinski, Mendel- 
Bechterew, Oppen- | 
heim u. s. w.), 

— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 437. 

— Encephalitis epidemica 679, | 
686 


— — Literatur 709. | 
— Paralysis progressiva 866. | 
— Syringomyelie 217. | 
— Tabes dorsalis 838. 
Reithosenanasthesie, 
Sklerose, multiple 127. 
Respirationsmuskeln, 
Zittern bei multipler Skle- | 
rose 132. | 
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Rheumatismus, cerebraler 
634. 
Rigiditaten, Schlafelappen- 
absceB und (s. a. Muskel- 
rigiditat) 83. 
Rinde (s. a. Hirnrinde). 
RindenabsceBB (Subdural- 
absceB, Meningoencepha- 
litis purulenta  circum- 
scripta) 89. 
Rindenepilepsie, 
— AbsceB der motorischen 
Region (Centralwindun- 
gen) 84. 

— Cysticercus des Gehirns und 
167. 

— StirnhirnabsceB 85. 

Robertson, s. Argyll. 

Rombergs Phanomen bei 
KleinhirnabsceB 81. 

Roéntgenbehandlung, 
Syringomyelie 233. 

Rontgenuntersuchung, 
HirnabsceB 85. 

Rossolimos Zeichen bei 
multipler Sklerose 125. 

Riickenmark, 


| — Cysticercus cellulosae (s. a. 


Cysticercus) 165, 172. 
Drucklahmung (s. a. Kom- 
pressionsmyelitis) 601. 
Echinokokkus 175. 
Encephalitis epidemica und 
685 


— Literatur 706. 
GefaBversorgung 563. 
Hohlenbildungen im 180. 
Muskelatrophie, spinale pro- 
gressive, und 769. 
— Querschnittslasion s. diese 
sowie Myelitis trans- 
versa. 


a 
/— Spaltbildungen im 180. 


Rtiickenmarkserkran- 
kungen, degenerative 582. 


‘Riickenmarkssyphilis 


(-gummi), 
Amyotrophische Lateral- 
sklerose, Differential- 
dlagnose 440, 441. 
— Chronische Formen 828. 
Meningomyelitis (s. a. diesé) 
825 


Muskelatrophie, progres- 
sive 830. 

— Differentialdiagnose 
440, 441, 778. 
Paralysis progressiva, kom- 

biniert mit 868.  - 
Spastische Paralyse 829. 
Syringomyelie und, Diffe- 
rentialdiagnose 220, 
230, 
Tabes dorsalis (s. diese) 832. 
Vorderhornerkrankungen 
828. 


Riickenmarkstumoren, 


— Kompressionsmyelitis bei 
602, 603. : 
— Myelitis, funikulare und, 


Differentdialdiagnose 
745. 
— Myelitis transsversa und, 
Differentialdiagnose 657. 
— Syringomyelie und, Dlffe- 
rentialdiagnose 230. 
Rumpfhaltung bei Ence- 
phalitis epidemica 682. 
Rundzelleninfiltrate, 
Entziindung und 465. 
Rustsche Krankheit 756. 


S. 


Salbengesicht bei Ence- 
phalitis epidemica 681, 688. 

Salvarsanbehandlung, 

Encephalitis haemorrhagica 

nach 554 ff. 

— Klinik 737. 

— Literatur 622, 740. 

Paralysis progressiva 871, 


Sklerose, multiple 147. 
Syphilis cerebrospinalis 
878, 880. 

Sarkom, Kleinhirn 395. 
Scapula scaphoidea bei 
Syphilis congenita 851. 

Schadeleiterungen, 
HirnabsceB bei 72. 

Schadeltraumen, 

— GehirnabsceB bei 69. 

— Sinusthrombose bei 59. 

Scharlach, Encephalitis, 
nichteitrige bei 631. ? 

Schielstellung (Hertwig- 
Magendie) bei Briicken- 
Oblongata-Lasionen 292, 
298. 

Schistosomum japonicum 
im Gehirn 176. 

SchafelappenabsceB 83. 

Schlafkrankheit,  Ence- 
phalitis lethargica und, 
Differentialdiagnose (histo- 
logische) 537. 

Schlafst6érungen, 

— Encephalitis epidemica 671, 

694 


— — Literatur 709. 

Schlaganfall bei Syphilis 
cerebrospinalis (s.a. Hemi- 
plegien) 813. 

Schleife, mediale 285, 286. 

Schleifenkreuzung 285. 

Schlesinger, Briicken- 
Hauben-Syndrom 300. 

Schluckstérungen, Amyo 
trophische Lateralsklerose 
436. 


Schluckstérungen, 
— Encephalitis epidemica 681. 
— Pons-Oblongata-Lasionen 
281, 291, 
— Sklerose, multiple 133. 
Schmidts Hemiplegia-alter- 
nans-Syndrom bei ponto- 
bulbaren Affektionen 299, 
Schreiben s.a. Handschrift. 
Schriftstérung, 
— Kleinhirnerkrankungen 
S14, 31D. ; 
— Paralysis progressiva 868. 
Schwangerschaft (s. a. 
Geschlechtsverhaltnisse), 
— Encephalitis 43. 
Encephalitis epidemica und 
693 


Myelitis transversa und 
650. 
— Sklerose, multiple und 


Schwangerschaftsunter- 
brechung, Sklerose, mul- 
tiple 148. 

Schwefelsdurevergiftung, 
Hirnpurpura bei 554. 

Schweifsekretion, 

— Briicken - Oblongata - La- 

sionen 296, 

— Encephalitis epidemica 688. 

— Syringomyelie und 219. 

Schwereempfindung 
(Gewichtsunterschatzung) 
bei Kleinhirnlasionen 379. 

Schwindel, 

— Briicken-Oblongata-Erkran- 

kungen 294. 
— Cerebellarer 379, 380. 
— HirnabsceB und 80. 
— KleinhirnabsceB 81. 
— OccipitallappenabsceB 83. 
— Sklerose, multiple 127, 132. 
Sehnenreflexe, 
— Briicken-Oblongata-Erkran- 
kungen und 295, 

— Muskelatrophie, spinale pro- 
gressive 770. 

— Muskeltonus (Kleinhirn- 
erkrankungen) und 376. 

— Myasthenie 327. 

— SchlafelappenabsceB 83. 

— Sklerose, multiple 125. 

— Tabes dorsalis 836. 

Sehstérungen (s. a. Augen- 

befunde, Sinnesorgane), 
— OccipitallappenabsceB 83. 
— Skierose, diffuse 161, 162. 
— Sklerose, multiple 129, 130. 
Seitenstrangkerne 280. 
Sensibilitatsst6rungen, 
— AbsceB der motorischen 
Region (Centralwin- 
dungen) 85. 

— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 438. 
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Sensibilitatsstérungen, 
Briicken - Oblongata - La- 
sionen 292, 293. 
Encephalitis epidemica 687. 

— Literatur 710. 

- Gewichtsunterschatzung, 
Ss. diese. 

Medulla - oblongata - (Pons-) 
AbsceB 82. 

Muskelatrophie, spinale pro- 
gressive 770. 

Schlafelappenabscef 83. 

Sklerose, multiple 127, 
1333 

Syringomyelie 211, 224. 

Tabes dorsalis 836, 837, 838, 
845, 846. 

Sie PISS) 

— HirnabsceB bei 72, 73. 

-- Meningitis bei 9. 

— Myelitis, funikulare, bei 
508 


— Syringomyelie und 228, 
229 


Serumtherapie, Encepha- 
litis epidemica 700. 
Sherringtons Propriocep- 
tives System 270, 271, 354, 
359, 
Singultus bei Encephalitis 
epidemica 677. 
— — Literatur 710. 
Sinnesorgane (s. a. Ge- 
hors-, Ho6rstorungen, 
Augen-, 
gen, Amaurose, 
Ohrenkrankheiten), 
— Encephalitis epidemica 686. 
— — Literatur 710. 
— Tabes dorsalis und 846. 
Sinusthrombose (-phle- 
bitis) 59. 
— Diagnostisches 88. 
— Encephalitis und, Differen- 
tialdiagnose 50, 646. 

— KleinhirnabsceB und, Diffe- 
rentialdiagnose 392. 
Sklerose, diffuse (Ence- 

phalitis periaxialis dif- 
fusa) 155. 
Ataxie 161. 
Behandlung 163. 
Degenerative Prozesse 160. 
Differentialdiagnose 158, 
162. 
Entziindliche Falle 159. 
Epileptiforme Anfalle 161, 
162 


62. 
Glioblastome 156 ff. 
Herderscheinungen 161, 
162. 
Klinik 161. 
Liquorveranderungen 162. 
Literatur 163. 
Multiple Sklerose und, Ab- 
grenzung 143. 


Sehstorun- | 
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Sklerose, diffuse 
phalitis periaxialis 
fusa), 

Pathogenetische Zusam- 
mengehorigkeit und 
pathologische Anatomie 
der beobachteten Faille 
155. 

— Prognose 163. 

Psychische Verdnderungen 
161, 162. 

Remissionen 162. 

Sehstérungen 161, 162. 

Verlauf 162. 


(Ence- 
dif- 


Sklerose, multiple, des 
Gehirns und Riicken- 
marks 95. 


Abderhaldensche Reaktion 
135 


Achsencylinderschadigung 


Vi 20! 

— Akute Falle 123, 124, 139, 
140, 142. 

— Alter 96. 

— AmyotrophischeLateralskle- 
rose und, Differen- 
tialdiagnose 440. 

— Ataxie 128. 


Atiologie 96. 
— Literaturbesprechung 
99 


Atmungsst6rungen 132. 

Augenbefunde (-muskel- 
lahmungen) 130, 131. 

Augenerkrankungen —-Ver- 
lauf 145, 146. 

Babinskis Reflex und 145. 

Behandlung 146. 

Berichtigungen 153. 

Blasenstorungen 128. 

Cerebellare Typen 139. 

Cerebrale Form 137. 

Cervicale Form 137. 

Corticale Form 138. 

Cruralisdurchschneidung 
148. 

Differentialdiagnose, klint- 
sche 141. 

— Pathologische 118. 

Dorsale Form 137. 

Ehe 145. 

Encephalitis epidemica und, 
Differentialdiagnose 
(histologische) 538, 
698 


Encephalomyelitis disse- 
minata und, Diffe- 
rentialdiagnose 640. 


— Endogene und _ exogene 
Entstehung 96, 97, 
100, 101. 


Entartungsreaktion 126. 
EntziindungsprozeB 97. 
Epileptoide Form 138. 
Erbrechen 132. 
Familiares Auftreten 100. 
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Sklerose, multiple, des 
Gehirns und Riicken- 
marks, 

Fieber 133. 

Flagellatenhypothese 98, 99. 

Foerstersche Operation 148. 

Ganglienzellenveranderun- | 
gen 12120 

Gangstorungen 128. 

Gaumensegellahmung 132. | 

GefaBveranderungen (-infil- | 
trate) 115,116," 117, 
L222: | 

Geographisches 95, 96. 

Glianarbe 109, 121. 

Handschrift 129. | 

Hemiplegische Formen 138. 

Jirnnerven 129. 

Horst6rungen 131, 132. 

Historisches 95. 

Horners Symptomenkom- | 
plex 133. 

Hysterie und, Differential- 
diagnose 143. 

— Kombination 140. 

Infektionskrankheiten und | 
101. | 

Infektidse Entstehung 97, | 
102. 

Intentionstremor 128. 

Kleinhirndegenerationen, 
(primare) und, Diffe- 


rentialdiagnose 411. | 
— Kleinhirnherde 388. | 
— Klinik 124. | 
— Klinische Differentialdia- 


gnose 141. 
Kombinationen mit an- 
deren Erkrankungen | 
140. | 
Konstitution 100. | 
Konuserscheinungen 127, 
138. | 
Krampfe 126. | 
Lachen und Weinen 129. 
Lahmungen 126. 
Liquorbefunde und -reak- 
tionen 134. 
Literatur 149. 
Lumbosakraler Typ 138. 
Makroskopischer Befund 
103. 
Markscheidenzerfall 106, 
120 


Mastdarmstdrungen 128. 
Mikroorganismenbefunde 
98 


Mikroskopischer Befund 
106. 
Motorisches System 125. 


Muskelatrophie 126. 
Myelitis und 119, 120,124, 
141 


Myelitis funicularis, und, 
Differentialdiagnose 
745, 
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Sklerose, multiple, des 
Gehirns und Riicken- 
marks, 

— Myelitis transversa und, 
Differentialdiagnose | 
657. 

— Nerven, pheriphere 118. 

Nystagmus 131, 132. 

Okuldre Formen 129, 130, | 

139. . 

Paramimie 129. | 

Pathogenese 98. | 

— Literaturbesprechung 


| 


Pathologie 102. 

— Literaturbesprechung ~ | 

119. | 

Pathologische Differential- | 
diagnose 118. 

Piaveranderungen 106. 

Poliomyelitis und 140. 

Pontine Form 139. 

Potenzst6rungen 127. 

Primare und sekundare 
Sklerose 119. 

Prognose 145. 

Progression der Krankheit 
und Progressions- 
typen 144, 145. 

Pseudobulbare Form 139. 

Pseudosklerose 142. 

Psychische Stérungen 135. 

Reflexe 125. 

Remissionen 144. 

Schluckstorungen 133. 

Schiibe und ihre Ursachen 
144, 145. 

Schwangerschaft 145. 

Schwangerschaftsunter- 
brechung 148. 

Schwindel 132. 

Sehstérungen 129, 130. 

Sensibilitatsst6rungen 127, | 
133; 

Spinale Form 136, 

Spirochatenbefunde 98. 

per eel Untersuchung 
134. | 

Sprachstérungen 132. 

Stadt- und Landbevélke- | 
rung 96. 

Starbildung 140. 

Stimmbandlahmung 132. 

Sympathicus 133. 

Symptomenkomplexe 136. | 

Syphilis und, Atiologische 
Beziehungen 101. | 

Syphilis cerebrospinalis | 
und, Differentialdia-, 
gnose 143, 

— Kombination 140, 

Syringomyelie und, Kom- 
bination 140, 229. 

Tafelerklarung 153. 

Trapeziusatrophie 133. 


Sklerose, multiple, des 
Gehirns und Riicken- 
marks, 

— Tremor 128. 

— Tuberkulose und 101. 

— Tumorartige Form 138. 

— Vasomotorenstorungen 

Vergiftungshypothese (Me- 

tallvergiftungen) 97. 


— Verlauf 144. 
— Verschlimmerungen nach 
Uberanstrengungen 


Vorderhornzellen-Atrophie 
114. 

Vorkommen 95. 

Wackeltremor 128. 

Weinen und Lachen 129. 

Wochenbett und 145. 

Zeckenhypothese 102. 


|— Zunge 133: 


— Zwerchfellinnervationsst6- 
rungen (Phonieren, 
stoBweiBes,  Zittern 
der Respirationsmus- 
keln, saccadiertes At- 
men) 132. 

Skorbut, Myelitis, 

lare, bei 598. 

Skotome, Sklerose multiple 

130. 
Solitartuberkel, s. 
Konglomerattuberkel. 
Somatocerebellarer Re- 
flexbogen 353, 355, 360. 
Sonnenbehandlung bei 
Spondylitis tuberculosa 
761. 
Sonnenstich (s. a. Hitz- 
schlag) 445. 
Spaltbildungen im 
Riickenmark 180. 


funiku- 


a. 


| SpeichelfluB, bei Encepha- 


litis epidemica 681, 688. 
Spina bifida 181, 243 ff. 
Area medullovascularis 

244. 
Cystische 249. 
Diastematomyelie 245. 
Hydromyelocystocele 245. 
Meningocele 246. 
Myelomeningocele (-cysto- 
cele) 244, 245. 
Occulta 246. 
Pathogenese 245. 
Rachischisis 244. 
Syringomyelocele 245. 
Zona epithelioserosa (der- 

matica) 244, 245. 

Spinalerkrankungen, 
funikuldre s. a. unter 
Myelitis) 586. 

— Literatur 625. 


— Trauma und 97, 101, 


|Spinalparalyse, spastische, 


145. | — Syphilitische 829. 


Spinalparalyse, spastische, 
— Syringomyelie und 221, 
220, 


— — Differentialdiagnose 
229 


Spinocerebellare Bahnen 
286, 348. 
Spinothalamische Fasern 
280. 
Spirochatenbefunde, 
— Erbyphilis 849. 
— Liquor cerebrospinalis 796. 
— Paralysis progressiva 852. 
— Sklerose, multiple 98. 
— Tabes dorsalis 832, 835. 
Spondylitis, 
— Infektidse 752, 759. 
' — Kompressionsmyelitis 602, 
752, 753, 754, 759, 760. 
— Konuskompression durch 
248 


— Myelitis transversa und, Dif- 


ferentialdiagnose 656. | 


— Syphilitische 760. 
— Traumatica und Kompres- 


sionsmyelitis, Diffe- 
rentialdiagnose 758. 

— Tuberkulése 602, 752, 753, 
754 


— — Behandlung 760 ff. 

Spontanfrakturen (-luxa- 
tionen), 

— Syringomyelie 218. 

— Tabes dorsalis und 843. 

Sprachstorungen, 

-— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 435, 436. 

— Briickendysarthrie 290. 

— Encephalitis epidemica 681, 
684. 


— Kleinhirnerkrankungen 310; 
— Paralysis progressiva 865, 
866 


— Sklerose, multiple 132. 
Starbildung bei multipler 
Sklerose 140. 
Statotonus Edingers 
354, 355, 
Stauungspapille, 
— HirnabsceB und 78. 
— Hirncysticerken und 171. 
— Sklerose, multiple 130. 
Stewart-Holmes, Hypoto- 
niepriifung 376. 
Stiele des Kleinhirns 346. 
Stimmbandlahmung, 
— Amyotrophische Lateral- 
sklerose 435. 
— Pons-Oblongata-Lasionen 
291. 
— Sklerose, multiple 132. 
StirnhirnabsceB 85. 

— Ataxie von cerebellarem 
Charakter bei 82. 
Stoffwechsel, Myasthenie 

B2ie 


i|Stoffwechsel, 
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Muskelatro- 
phie, spinale progressive 
SHI eAD cana tuny, 
— Cysticercus cellulosae des | 
Centralnervensystems 
168. 
_ Syringomyelie 233: 
Strangerkrankung, pseu- | 
dosystematische kombi- 
nierte, des Riickenmarks 
580. 
Striimpell-Mariesche 
Krankheit und Kompres- | 
sionsmyelitis, Differential- 
diagnose 758. 
Strychnininjektionen 
bei spinaler progressiver 
Muskelatrophie 782. 
SubduralabsceB 89. 
Suboccipitalpunktion 
bei Hydrocephalus 888. 
Sympathicus, 
— Sklerose, multiple, und 
133. 
— Tabes doralis und 844. 
Syphilis cerebrospinalis 
793 


Atiologie 793. 

Auftreten der ersten Er- 
scheinungen post in- 
fectionem 794. 

Basilarmeningitis 819 ff. 

Behandlung 878, 885. 

Blutuntersuchung (Wasser- 
marin-Reaktion) 798. 

Bulbarnervenerkrankungen 


823. 

— Chronische Formen 812, 
828. 

— Chronische Formen, Be- 


handlung 886. 
Congenitale Erkrankungen 
(s. a. Erbsyphilis) 847. 
Diagnostik 795. 
Differentialdiagnose 805, 
889. 
Encephalitis lethargica und, 
Differentialdiagnose 
697. 
Endarteriitis 800. 
Endolumbalbehandlung 
872, 881. 
Epilepsie 825. 
Erschopfungseinfltiisse 795. 
GefaBerkrankungen 799, 
806, 813. 
Gummose Neubildung 
802, 808, 818. 
Haufigkeit 793. 
Hirnnervenlahmungen 
820 ff. 
Hydrocephalus 824, 825. 
Hypophysis 823. 
Infektionskrankheiten 795. 
Infundibulum 823. 
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Syphilis cerebrospinalis, 
— Intraventrikulare Behand- 
lung 872. 
— Jodbehandlung 878, 885. 
— Konvexitatsmeningitis 824. 
— Korsakoffscher Sympto- 
menkomplex 819, 
876, 877. 
Lahmungen 813 ff., 820. 
Liquordiagnostik (s. a. 
diese) 795. 
Meningitis (Meningoence- 
phalitis und -myelitis) 
808, 825. 
Muskelatrophie, spinale 
progressive 830. 
Ohrenerkrankungen (H6r- 
stérungen) 821. 
Operative Behandlung 888. 
Paralysis progressiva (s. a. 
diese) 851. 
Pathologische Anatomie 
799. 
Pathogenese 805, 
Psychische Stérungen 876. 
Pupillenstarre, reflektori- 
sche 798. 
Quecksilberbehandlung 
878, 882, 883. 
Riickenmarkssyphilis, 
s. diese. 
Salvarsanbehandlung 878, 
880. 
Schlaganfall 813. 
Spinalparalyse, spastische 
829. 


Symptomatologie 813. 
Tabes (s. a. diese) 832. 
Toxinwirkungen 812. 
Trauma 794. 
Ubungstherapie 887. 
Ursacne 793. 
Vegetative Kerne 824. 
Verhiitung 878, 879. 
Vorkommen 793. 
Wismutbehandlung 878, 
884. 
Encephalitis bei 42. 
-- — Nichtspecifische, bei 
632. 
Kleinhirnerkrankung 394. 
Muskelatrophie (spinale) bei, 
Unterscheidung von 
amyotrophischer La- 
teralsklerose 440, 441. 
Myelitis, funikulare, bei 


598. 
Polioencephalitis haemor- 
rhagica superior acuta 
und 552. 
Pons-Oblongata-Herde 308. 
Riickenmark, s. Riicken- 
markssyphilis. 


— Sklerose, multiple, und, 
—_— — Atiologische Beziehun- 


gen 101. 
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Syphilis cereprospinalis, 
— Sklerose, multiple, und 
— - Differentialdiagnose 
143. 
— — Kombination 140. 
— Spinale Syphilis, s. Riicken- 
markssyphilis. 
— Spondylitis, s. diese. 
— Syringomyelie und 183. 
Soe 196, 200, 
223, 
-- Bulbine: und, Diffe- 
rentialdiagnose 230. 

— Schluckpneumonie bei 229. 
See Os und Gliose 
182. 

Aone und 231. 

Amyotrophische Lateral- 
sklerose und 217, 221, 
226, 229. 

— Differentialdiagnose 
440. 

Arthropathien 218. 

— — Difterentialdiagnosti- 

sches 232. 

— Atiologie 182. 

- Begutachtung 234. 

Behandlung 233. 

Blasenst6érungen 222, 227, 
230. 

Bulbarparalyse und, 230. 

-— Bulbuserkrankung (Syrin- 
gobulbie) 196, 200. 

Cervicaltyp 221. 

Definition 179. 

— — Anatomische 194. 

Diagnose 227. 

Diastematomyelie 181. 

Differentialdiagnose 229. 

Dorsolumbaltyp 222. 

Elektrisches Verhalten 217. 

— Familiares Auftreten 182. 

Fingernekrosen 217. 

Geburtsverletzungen 


und 


GefaBe 205, 206. 

Gelenkerkrankungen, Diffe- 
rentialdiagnostisches 
232 

Geschichtliches 179. 

Geschlecht 182. 

Gliastifte 187, 188, 202, 203. 


— Gliose (Gliome, Glioma- 
tose. Gliawucherun- 
gen) 184 ff. 


— Mikroskopischer Befund 
203. 


-— Wachstum und Aus- 
breitung 189, 190. 

Glidse Syringomyelie 
(Schlesinger) 184, 
185, 194. 

Gummi des Riickenmarks 
und 229. 

Hamatomyelie und 181, 
230. 
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Syringomyelie und Gliose, 

Hautkrankheiten (neuro- 
trophische) und 231. 

Hautveranderungen 217. 

Hereditat 182. 

Hirngliome bei 196, 229. 


— Hohlenbildung 190, 199, 
200, 206. 

— Humeroscapularer Typus 
225: 

— Hydrocephalus internus 
und 229 


Hydromyelie 180. 

Hysterie und 230, 231. 

Infektionskrankheiten ung 
183. 

Klumpkesche Plexuslah- 
mung und 230. 


formitaten) 218, 219. 
Komplikationen 228. 
Kompressionsmyelitis und, 

Differentialdiagnose 

759. 
Konusbeteiligung 247. 
Krenkheitsbild 179. 
Kyphoskoliose 219. 
Lebensalter 182. 

Lepra und 183. 

— Differentialdiagnose 
Dye. 

Literatur 235. 

Lumbosakraltypus 222. 

cE see: Befund 

194, 

- Makrosomien und Mikro- 
somien (Cheirome- 
galie, Hemiatrophia 
und -hypertrophia 
faciei) 219, 220. 

Mastdarmstorungen 222, 
PAT PRY). 

Meningomyelitis syphilitica 

und 230. 


Mirrccenncher Befund 
203. 


MiBbildungen am K6rper 
bei 182. 

Morvansche Krankheit 
(Panaritium analgeti- 
cum) 213, 218, 2206, 
232) 

Motilitatsst6rungen 216. 

Motorische Krankheitsbil- 
dem 225: 

Muskelatrophie, spinale pro- 
gressive, Differential- 
diagnose 778. 

Muskulatur 217. 

Nervenlasion, peripheri- 
sche, und 230. 

Nervéses Gewebe 207. 

Paralyse und 229, 

— Pathogenese 183 ff. 

— Pathologische Anatomie 

194, 


| 
| 


Knochenerkrankungen (-de- | 


Syringomyelie und Gliose, 

— Poromyelie 180. 

Prognose 227. 

Pseudotabes gliomatosa 
225 


Querschnittslasionen und 


Reflexe 217. 
Riickenmarkstumoren und 
230. 
Schmerzen (Syringomyelia 
dolorosa) 221, 225. 
SchweiBsekretion 219. 
Sensibilitatsst6rungen 211. 
Sensible Krankheitsbilder 
224. 
Sepsis bei 228, 22. 
Sklerose, multiple und 229. 
— Kombination 140. 
Spina bifida (s. a. diese) 
181, 243. 
Spinalparalyse, spastische, 
und 221, 226, 229. 
Spontanfrakturen (-luxa- 
tionen) 218. 
Symptomatologie 211. 
Syphilis und 183, 230. 
Syrinyobulbie 223. 

Tabes und 229. 
Thoraxdeformitat (Thorax 
en bateau) 219. 

Trauma und 183, 234. 

Trophische Krankheitsbil- 
der 226. 

Trophische Stérungen 217. 

Trophoneurosen und 231. 

Typen 221. 

Verlauf 227. 

Verletzungen bei, Behand- 
lung 233. 

— Vorkommen 182. 

Syringomyelocele 245. 
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Tabes dorsalis 832. 

— Angina pectoris 844. 

— Arthropathien 843. 

Ataxie 837, 839. 

Augenmuskellahmungen 
845. 

Balneotherapie 888. 

Behandlung 886. 

Bewegungsempfindungen 
840 


Blasenst6rungen 835, 844. 

Giirtelschmerz 838. 

Herpes zoster 845. 

Hirnnervenerkrankungen 
834, 845. 

— Impotenz 845. 


/— Juvenile 850. 
— Kleinhirnherde 388. 


— Knochenschadigungen 843. 
— Konusbeteiligung 247. 


Tabes dorsalis, 
— Krampfanfalle 847. 
Krankheitsbild 835. 
Krisen 838. 
Magen-Duodenal-Ge- 
schwiire und 844. 
Mastdarmstérungen 845. 
Muskelatrophie, spinale 
progressive, und 777. 
Muskellahmungen (-atro- 
phien) 847. 
Myelitis, funikulare und, 
Differentialdiagnose 745. 
Ohnmachtsanfalle 847. 
Paralysis progressiva, kom- 
biniert mit 868. 
Pathologische Anatomie 
832. 
Plexuslahmungen 847. 
Psychische Stérungen 877. 
Pulsanomalien 844. 
Pupillenanomalien 8306. 
Reflexe 836. 
Schmerzbehandlung 888. 
Sensibilitatsstérungen 836, 
837, 838, 845, 846. 
Sinnesorgane 846. 
Spirochatenbefunde 832, 
835. 
Spontanfrakturen &43. 
Sympathisches System bei 
844. 
Symptomatologie 835. 
Syringomyelie und 229. 
Tonusschadigung 839. 
Trigeminuslasion 845, 
Trophische Stérungen 840ff. 
_ 846. 
Ubungstherapie 887. 
— Vagus bei 844. 
Verhiitung 878, 879. 
Vorderhornerkrankung 
834. 

Taboparalyse 868. 
Talgsekretion bei Ence- 
phalitis epidemica 688. 
Taubheit, centrale, bei Me- 

dulla oblongata- (Pons-) 
AbsceB 82. 
Taubstummheit, Syphilis 
congenita und 850. 
Tectocerebellare Bahn 
348, 349. 
TemporallappenabsceB 
83. 


Thermoasymmetrie (Va- 
soasymmetrie) bei Briicken- 
Oblongata-Lasionen 295, 
296. 

Thorax, Syringomyelie und 
21 


Thymus, Myasthenie und 
329, 330. 

Tibiakriimmung, _ sabel- 
formige, bei Syphilis conge- 
nita 851. 
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Tonus s. Muskeltonus. 

Tooth s. Charcot. 

Tractus cerebelli (Klein- 
hirnbahnen) s. Anatomisch- 
Physiologische Einfiithrung 
unter ,Kleinhirnerkrankun- 
gen“. 

Trapeziusatrophie 
multipler Sklerose 133. 

Trapezkern 265. 

Traubenhydatide der 
weichen Hirnhaut (Cysti- 
cercus racemosus) 168. 

Trauma, 

— Amyotrophische Lateral- 

sklerose 430. 

Encephalitis und 513, 747. 

— Literatur 751. 

Kompressionsmyelitis und 

753 


bei 


— Muskelatrophie, spinale, 
progressive 767. 

— Myelitis und 513. 

— Paralysis progressiva nnd 
870. 

Sklerose, multiple 97, 101, 
145. 


Syphilis cerebrospinalis und 
794. 

— Syringomyelie und 183, 234. 

Tremor, 

Cerebellarer 372, 373. 

— Encephalitis epidemica 683. 

Paralysis progressiva und 


Sklerose, multiple und 128. 

rigeminuskerne 273. 

rigeminusldsionen, 

Briicken-Oblongata-Erkran- 
kungen 290, 291. 

— Motorische Stérungen 
299. 

— Sensibilitatsst6rungen 


293. 
Kleinhirnabsce8 82. 
Sklerose, multiple, und 131. 
— Syphilis cerebrospinalis und 
822 


— Tabes dorsalis und 845. 

Trochlearis, s. a: Hirn- 
nerven-. 

Trophische Stérungen, 
s. Vasomotorische. 

Trophonneurosen,  Sy- 
ringomyelie und, Differen- 
tialdiagnose 231. 


Tuberkulinbehandlung 
der Paralysis progressiva 
872. 


Tuberkulose, 

— Briicken-Oblongata-Erkran- 
kungen 309, 310. 

Encephalitis bei 42, 632. 

— Kleinhirn 394. 

Myelitis, funikulare, bei 
598. 
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Tuberkulose, 

-- Sklerose, multiple, und 101. 

— Spondylitis, s. diese. 

Typhus abdominalis, 

— Encephalitis (nichteitrige) 
524, 631. 

Literatur 618. 

Encephalitis lethargica und, 
Differentialdiagnose 696. 

— GehirnabsceB bei 72. 

Myelitis nach 580. 


U. 


Ubungstherapie (s. a. 
Gymnastik) bei Syphilis 
cerebrospinalis (Tabes) 887. 

Uramie, 

— Encephalitis epidemica und, 

Differentialdiagnose 697. 

— Meningitis und, Differen- 

tialdiagnose 18. 


V. 

Vagus, 

— Encephalitis, infektids eit- 
rige (nichtentziindliche) 
und 636. © 

— Sklerose, multiple, und 
132. 

— Syphilis cerebrospinalis 
und 823. 


— Tabes dorsalis und 844. 
Vaguskerne und ihre Ner- 
venbahnen 259. 
Varicellen, Encephalitis, 
nichteitrige bei 631. 
Vasomotorencentrum 
281. 
Vasomotorisch-trophi- 
sche Storungen, 
— Briicken-Oblongata-Lasio- 
nen 295, 296, 
— Konus- und Kaudaerkran- 
kungen 250. 
— Muskelatrophie, spinale, 
progresive 777. 
— Myelitis transversa 653, 
654. 
— Paralysis progressiva 868. 
— Sklerose, multiple 133. 
— Syringomyelie 217, 226. 
— Tabes dorsalis 840 ff., 846. 
Vasomotorische Vor- 
g ange bei der Entziindung 
405. 
Vegetatives Nervensystem, 
— Encephalitis epidemica und 
688 


— — Literatur 711. 

— Muskelatrophie, spinale, 
progressive 777. 

— Syphilis cerebrospinalis 
und 824, 
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Ventrikelcysticercus 
170. 
Ventrikeltumoren, Pons- 
Oblongata-Erkrankungen 
bei Druckwirkungen durch 
S15; 
Verblédung bei Paralysis 
progressiva 869. 
Vergiftungen (Intoxika- 
tionen, s. a. diese), 
— Encephalitis bei 43. 
— Muskelatrophie, spinale pro- 
gressive, und 768. 

— Sklerose, multiple 97. 
Verlangertes Mark und 
seine Erkrankungen (s. 

Briickenerkrankungen) 
250. 
Vestibulare 
— Hemiplegia alternans Ley- 
sers 298. 
— Reaktionsbewegungen Ba- 
ranys 371 ff. 
Vestibulariskern 262, 263. 
Vestibularnery, 
— Physiologische Bedeutung 
PU, HOG 
— Syphilis cerebrospinalis und 
822. 


Vestibularsymptomato- 
logie der Britcken-Oblon- 
gata-Erkrankungen 294. 

Vestibulocerebellare 
Bahn 349. 

Vorbeizeigen bei Klein- 
hirnerkrankungen 382. 

Vorderhorn-Erkrankung, 

— Syphilitische 828. 

— Tabische 834. 

Vorderwurzel-Erkran- 
kungen bei spinaler pro- 
Syne Muskelatrophie 


W. 


Wackeltremor bei multip- 
ler Sklerose 128. 
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Wallenbergs Syndrom bei 
pontobulbaren Erkrankun- 
gen 301. 

Wanderzellen, Entztindung 
und 465. 

Wassermann-Reaktion, 

— Paralysis progressiva und 

852 


— Sklerose, multiple 134. 
— Syphilis cerebrospinalis 
und 798. 

— Syphilis congenita 851. 
Weinen und Lachen bei 
multipler Sklerose 129. 

W erdnig-Hoffmannscher 
Typus der spinalen Muskel- 
atrophie 782. 

Wirbelcaries, Kompres- 
sionsmyelitis bei 602, 752. 


Wirbelfrakturen  (-luxa- 
tionen), 

— Kompressionsmyelitis bei 

— Konuskompression durch 


248. 
Wirbelkanal, Echino- 
kokkus im 175. 
Wirbelostomyelitis, 
— Kompressionsmyelitis bei 


— — Differentialdiagnose 
759. 
Wirbelsaulenerkran- 
kungen (Caries, Tumo- 
ren, Blutungen), Muskel- 
atrophie, spinale progres- 
sive, und, Differentialdia- 
gnose 779. 
Wirbelsaulenverstei- 
fung und Kompressions- 
myelitis, Differentialdia- 
gnose 758. 
Wirbelsyphilis, Kompres- 
sionsmyelitis bei 602. 
Wirbeltumoren, Kom- 
pressionsmyelitis (Myelitis 
transversa) und, Differen- 
tialdiagnose 656, 758. 


Wismutbehandlung, 
Syphilis cerebrospinalis 
878, 884. 

Wochenbett (s. a. Ge- 

schlechtsverhaltnisse), 

— Encephalitis im 43. f 

— Sklerose, multiple und 145. 

Wortvergessenheit, 
SchlafelappenabsceB 84. 

Wurmlasionen, Merkmale 
384. 

Wurstvergiftung, Pons- 
Oblongata-Erkrankungen 
bei 300. 

Wurzelerkrankungen, 

s. Vorderwurzelerkran- 
kungen. 


Z. 


Zahncaries, Sinusthrom- 
bose bei 59. 

Zahne, Syphilis congenita 
und 851. 

Zeckenhypothese bei 
multipler Sklerose 102. 

Zeigeversuch Baranys 382. 

Zellen, Liquoruntersuchung 
auf, bei Syphilis cerebro- 
spinalis 790. 

Zona epithelioserosa und 
dermatica 244, 245. 

Zucker (s. a. Glykosurie), 
Liquorgehalt an, bei mul- 
tipler Sklerose 135. 

Zunge, Sklerose, multiple 
13) 

Zwangshaltungen (-be- 
wegungen), Kleinhirn- 
erkrankungen und 377. 


Zwangslachen (-weinen) 
bei 
— Amyotrophischer  Lateral- 


sklerose 437. 
— Encephalitis epidemica 683. 
Zwerchfellsinnerva- 
tion, Sklerose, multiple, 
und 132. 


Druck: Christoph Reisser’s Séhne, Wien V. 
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